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Avainsanat: Lasten osteoporoosi, bisfosfanaatti, CP-vamma  
Osteoporoosi on  luuston sairaus, jossa luun lujuus huononee. Luun lujuuden 
heikkeneminen altistaa murtumille. Lisäksi oireena voi ilmetä luustokipuja ja kivusta ja 
murtumista  voi aiheutua toimintakyvyn alenemista.  Osteoporoosia esiintyy tavallisimmin 
vaihdevuodet ohittaneilla naisilla. Luun tiheyteen vaikuttavat ravitsemus, liikunta, useat 
krooniset sairaudet, lääkkeet sekä perintötekijät. Luuston kehittymisen kannalta tärkeintä 
aikaa on lapsuus ja nuoruus. Luumassan merkittävin lisääntyminen tapahtuu murrosiässä 
ja jatkuu, sukupuolesta riippuen, noin 20 vuoden ikään asti.  
Osteoporoosia esiintyy myös lapsilla. Yleensä kyseessä on sekundaarinen osteoporoosi, 
eli se johtuu potilaan kroonisesta sairaudesta tai siihen liittyvästä lääkityksestä. 
Primaarinen osteoporoosi on lapsilla harvinaista. Toisin kuin aikuisilla, lapsipotilailla 
diagnoosi edellyttää pienen luuntiheyden toteamisen lisäksi näyttöä murtuma-alttiudesta. 
Myös hoito on lapsilla erilaista. Erityisesti tulisi kiinnittää huomiota osteoporoosin 
ehkäisyyn kroonisesti sairailla lapsilla.  
Tutkielmassa tarkasteltiin Kuopion yliopistollisessa sairaalassa hoidettujen, sekundaarista 
osteoporoosia sairastavien lapsipotilaiden hoitotuloksia. Potilaita hoidettiin 
bisfosfanaateilla. Tuloksissa vertaillaan luuntiheyden (BMD Bone Mineral Densitity) ja 
ikävakioidun keski-hajonnan (z-arvo) muutoksia ennen ja jälkeen hoitojen.  Lisäksi 
seurataan hoidon turvallisuutta ja haittavaikutuksia laboratoriokokein kunkin infuusion 
yhteydessä. Tutkittava aineisto oli pieni, 10 potilasta. Tässä aineistossa hoito osoittautui 
sekä turvalliseksi että tehokkaaksi. Suurin osa potilaista kärsi luustokivuista, ja luun 
tiheyden paraneminen auttoi myös luustokipuihin.  
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1. JOHDANTO 
 
Etsin kirjallisuuskatsausta varten artikkeleita, jotka liittyvät lasten osteoporoosiin syihin, 
diagnosointiin ja hoitoon. Aikuisten osteoporoosin hoidosta tutkimustuloksia on runsaasti, 
lapsipotilaista toistaiseksi vielä vähemmän. Lasten kohdalla erityisesti ennaltaehkäisyyn 
panostaminen on tärkeää, koska luun huipputiheys saavutetaan ennen kahtakymmentä 
ikävuotta. Eri sairauksista ja niihin liittyvästä osteoporoosista tietoa löytyi runsaasti. Usein 
näissäkin tapauksissa aikuispotilaisiin liittyen. 
Käsittelen kirjallisuuskatsauksen alussa lyhyesti luun rakennetta, muodostumista ja 
aineenvaihduntaa, koska erityisesti aineenvaihdunnan häiriintyminen on keskeisessä 
asemassa osteoporoosia aiheuttavissa sairauksissa.  
Osteoporoosin lääkkeistä keskityn ainoastaan bisfosfanaatteihin. Kalsium- ja D-
vitamiinivalmisteiden ohella ne ovat  ainoita lapsilla käytettäviä lääkkeitä. 
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2. LUUN RAKENNE 
 
Luu on mineralisoitunutta kudosta, joka koostuu luun soluista (orgaaninen aine eli 
proteiinit) sekä mineraalista (epäorgaaninen aine). Orgaanisen aineen osuus luun 
massasta on ainoastaan 2 %. Luun soluja on kolmenlaisia: osteoblasteja eli 
rakentajasoluja, osteoklasteja eli hajottajasoluja ja osteoblasteista syntyviä osteosyyttejä 
eli kypsiä luusoluja. Kaksi kolmannesta luun kuivapainosta on mineraaleja. Mineraali 
koostuu pääosin kalsiumfosfaattikiteistä eli hydroksiapatiitista (95 %), lisäksi siinä on 
pieniä määriä kalsiumkarbonaattia ja -sitraattia sekä magnesiumsuoloja. 95 % 
solunulkoisesta orgaanisesta väliaineesta on tyypin I kollageenia, jota osteoblastit 
tuottavat. Solun väliaine toimii biologisten aktiivisten kasvutekijöiden sekä sytokiinien 
varastona [1]. 
Luun mineraalitiheydellä (BMD, Bone mineral densitity) tarkoitetaan mineraaliaineksen 
massaa tilavuus- tai pinta-alayksikköä kohden. Se voidaan siis ilmoittaa kahdessa 
muodossa: 
 Areaalinen luuntiheys  g/cm2 
 Volumetrinen luuntiheys g/cm3 
Luukudos koostuu trabekulaarisesta hohkaluusta ja kortikaalisesta tiivisluusta, jotka 
muodostuvat orgaanisesta aineesta (osteoideista), mineraaleista ja soluista. 80 % ihmisen 
luukudoksesta on kortikaalista luuta, sitä esiintyy pääasiassa pitkien luiden varsissa 
(diafyysialueilla). Aineenvaihdunnallisesti aktiivista hohkaluuta on muun muassa 
selkänikamissa ja pitkien luiden päissä metafyysialueilla [2].  
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3. LUUN UUSIUTUMINEN 
 
Luun uudelleen muotoutuminen (remodeling) on jatkuva tapahtumaketju, jossa osteoblastit 
ja osteoklastit säätelevät toistensa toimintaa. Luun uudelleen muotoutuminen sisältää 
aktivaatiovaiheen, resorptio- eli hajoamisvaiheen, palautumisvaiheen ja synteesivaiheen. 
Näiden vaiheiden myötä syntyy uusi luun monisoluinen yksikkö eli osteoni. 
Jatkuva uusiutumisprosessi ylläpitää luuston mekaanista kestävyyttä, säätelee elimistön 
mineraalitasapainoa sekä korjaa mikro- ja rasitusmurtumia. Lihasten aikaansaama 
mekaaninen rasitus, monet eri hormonit, kasvutekijät sekä useat muut eri välittäjäaineet 
osallistuvat sekä luun muotoutumis- että uusiutumisprosessin säätelyyn [2]. Luun 
muotoutumisen vaiheet ovat seuraavat: 
 Aktivaatiovaiheessa luuytimessä olevat osteoklastien kantasolut aktivoituvat ja 
vaeltavat resorptiopaikalle, siellä ne fuusioituvat monisoluisiksi osteoklasteiksi.  
 Resorptiovaiheessa vanha luu hajoaa uuden osteonin tieltä. Osteoklastit kaivavat 
onteloa luunpintaan. Toiminta perustuu suolahapon vilkkaaseen eritykseen, jonka 
vaikutuksesta luun mineraali liukenee. Orgaaninen väliaine hajoaa useiden 
entsyymien vaikutuksesta.  
 Palautumisvaiheessa makrofaagien kaltaiset solut viimeistelevät hajotuksen ja 
valmistelevat hajotuspinnan otollisiksi uusille luuta muodostaville soluille. 
 Synteesivaiheessa osteoblastit täyttävät muodostuneen ontelon uudella luulla 
kerros kerrokselta. Näin muodostuu osteoidia, johon alkaa kertyä mineraalia [3]. 
Uusiutumiskierrossa hajotus ja rakennus ovat tiukasti yhteydessä toisiinsa. Luu uusiutuu 
pieninä osina. Hohkaluussa uusiutumiskierron pituus on noin 100 vuorokautta ja 
kuoriluussa 200 vuorokautta [1].   
Luun pituuskasvu tapahtuu metafyseaalisissa kasvulevyissä rustosolujen lisääntymisen 
(proliferaatio), kasvun (hypertrofioituminen) sekä mineralisoitumisen myötä. Pituuskasvu 
päättyy, kun kasvulevyt sulkeutuvat. Luun leveyssuuntaisesta kasvusta huolehtivat 
osteoblastit muodostamalla uutta luuta trabekulaarisen ja kortikaalisen luun pinnalle. 
Osteoklastit taas muovaavat luuta. Muotoutumisprosessissa osteoklastit ja osteoblastit 
toimivat itsenäisesti säätelemättä toistensa toimintaa [2]. 
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4. LUUMASSAN KEHITTYMINEN 
Luu kasvaa suurimmilleen noin kahteenkymmeneen ikävuoteen mennessä. Tytöillä suurin 
lisäys tapahtuu 11–13-vuotiaina ja pojilla 13–17-vuotiaina. Kasvuiän ja puberteetin 
tapahtumien merkitys luun kehitykselle on huomattava. Ikääntyessä luumassa alkaa 
pienentyä noin 30 ikävuoden jälkeen [2]. Tytöillä luumassan kasvu hidastuu nopeasti 
kuukautisten alkamisen jälkeen, pojilla kasvu jatkuu jopa 20  vuoden ikään asti, johtaen 
selvästi suurempaan lopulliseen luunhuippumassaan kuin tytöillä [4]. Sukupuolten väliset 
erot luuntiheydessä ilmaantuvat puberteetin aikana, sen jälkeen luun tiheyden kasvu on 
hyvin vähäistä. Luun tiheyden kasvu tässä vaiheessa kuvastaa puberteettiin liittyviä 
sukupuolihormoni- ja kasvuhormonierityksen muutoksia. 
Luuston kokonaismassa on miehillä suurempi kookkaamman luuston vuoksi. Luuston 
huipputiheys ei kuitenkaan näytä olevan eri sukupuolilla erilainen. Sen sijaan kortikaalisen 
luun huipputiheys on miehillä suurempi kuin naisilla [5]. 
Nykykäsityksen mukaan luuston huippumassaa ja -tiheyttä määrääviä tekijöitä ovat mm. 
perimä, rotu, hormonaaliset ja ravitsemustekijät, fyysinen aktiivisuus ja lihasvoima sekä 
antropometriset tekijät (ihmisvartalon rakenne, mittasuhteet ym.) [5]. Kaksosilla tehdyt 
tutkimukset ovat osoittaneet, että luun huippumassan kehittymisestä noin 80 % on 
geenien ja noin 20 % ympäristötekijöiden määräämää [2].   
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5. LUUN AINEENVAIHDUNTAAN VAIKUTTAVAT TEKIJÄT 
 
5.1 Lisäkilpirauhashormoni, PTH 
Parathormoni eli PTH on lisäkilpirauhasten tuottama peptidihormoni. PTH lisää sekä luun 
uudismuodostusta että hajotusta ja voi näin ollen annoksesta riippuen joko lisätä tai 
vähentää luumassaa. PTH lisää osteoklastien määrää ja aktiivisuutta luun 
hajoamisvaiheessa ja luun hajotessa vereen vapautuu kalsiumia. Parathormonin 
vaikutukset ilmenevät sekä hohka- että kuoriluussa [1].  
Jatkuvasti suuri seerumin PTH-pitoisuus saa aikaan luussa nopean ja voimakkaan 
resorption, mutta PTH-pitoisuuden nopea ja lyhytaikainen kasvu, kuten ihonalaisen 
ruiskeen jälkeen tapahtuu, lisää luun resorptiota huomattavasti vähemmän. Iän myötä 
PTH:n pitoisuudet seerumissa kasvavat, mikä voi osaltaan selittää ihmisen ikääntymisen 
myötä kiihtyvää luun resorptiota [6]. 
Tärkein PTH:n pitoisuutta säätelevä tekijä on veren ionisoidun kalsiumin pitoisuus. 
Lisääntynyt kalsiumin määrä veressä pienentää negatiivisen palautejärjestelmän kautta 
PTH:n pitoisuutta. Veren kalsiumpitoisuuden ollessa pieni PTH:n eritys lisääntyy, tämä 
puolestaan lisää kalsiumin takaisinottoa munuaisissa sekä vapauttaa kalsiumia luustosta 
verenkiertoon (luun hajoaminen). Munuaisissa kalsiumin imeytyminen lisääntyy erityisesti 
distaalisessa tubuluksessa ja osittain myös Henlen lingon nousevassa osassa. Samalla 
PTH vähentää fosfaatin takaisinottoa munuaisissa, eli toisin sanoen lisää fosfaatin 
erittymistä virtsaan. PTH säätelee näin kalsiumin aineenvaihduntaa erityisesti luustossa ja 
munuaisissa. Veren suurentunut PTH-pitoisuus voi aiheuttaa kalsiumpitoisuuden 
suurenemisen veressä yli viitearvojen (hyperkalsemia) [6].  
Lisäksi PTH:lla on merkitystä D-vitamiinin valmistumisessa. Se stimuloi biologisesti 
aktiivisimman D-vitamiinin, kalsitriolin (1,25-(OH)2D-vitamiini) synteesiä. Kalsitrioli johtaa 
kalsiumin ja fosfaatin suolistoimeytymisen lisääntymiseen. Kalsitrioli taas vaikuttaa PTH-
pitoisuuteen epäsuoralla mekanismilla, se vähentää PTH:n tuotantoa lisäkilpirauhasessa. 
Kalsium on kalsitriolia voimakkaampi PTH-pitoisuuden säätelijä ja kumoaa tarpeen tullen 
kalsitriolin vaikutuksen. Magnesiumpitoisuuden pieneneminen lisää PTH:n eritystä. Mikäli 
henkilö kärsiin fosfaatin puutteesta (vähäinen saanti ravinnosta), on fosfaatin puutos 
vahvempi fosfaatin imeytymistä lisäävä tekijä ja se kumoaa PTH:n vaikutuksen [1, 6]    
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Sopivilla annoksilla PTH:n on todettu olevan kaikkein tehokkain luuston kasvua lisäävä 
tekijä aikuisilla, koska se nopeuttaa luun uusiutumiskiertoa. Lisäksi se vähentää 
tehokkaasti luunmurtumia. Sitä käytetäänkin yhtenä osteoporoosin hoitomuotona. Lapsilla 
ja nuorilla PTH:n käyttö on vasta-aiheista, koska sen on havaittu lisäävän pahanlaatuisen 
luukasvaimen (osteosarkooman) riskiä niillä eläimillä, joiden luusto on vielä 
kasvuvaiheessa [7]. 
 
5.2 Kalsium  
Kalsiumin (Ca) tehtävänä on säädellä monia elintärkeitä entsyymireaktioita, mahdollistaa 
sähköisten ärsykkeiden kulkeminen hermosolujen välillä ja saada aikaan lihasten 
supistuminen. Lisäksi se on luuston rakennusaine.  Vapaa ionisoitunut kalsium (Ca-ion) on 
biologisesti aktiivinen muoto, jonka määrä kuvaa suoraan kalsiumin kliinistä statusta. 
Elimistössä on noin 1000–1200 grammaa kalsiumia. Siitä 99 % on luustosta. 99,5 % on 
liukenemattomassa muodossa, 0,5 % muodossa, joka on nopeasti siirrettävissä 
solunulkoiseen nesteeseen. Solun ulkoisen nesteen kalsium on tarpeen ruston ja luuston 
mineralisaatiossa sekä eräiden entsyymien toiminnassa. Solun sisäinen kalsium osallistuu 
muun muassa  sydän- luuranko- ja sileälihas-supistumiseen.  
Maha-suolikanavan kautta imeytyy noin 30 % suun kautta otetusta kalsiumista. Kalsium 
poistuu elimistöstä ulosteen, virtsan ja hien kautta [2]. 
Hyperkalsemia on tila, jossa seerumin kalsiumpitoisuus suurenee yli viitearvojen. 
Hyperkalsemiaa voi aiheuttaa (suuren PTH-pitoisuuden lisäksi) liiallinen D-
vitamiinivaikutus, munuaisten vajaatoiminta, lääkkeet tai kasvaimet. Tilaan liittyy, 
vaikeusasteesta riippuen, monia vakavia oireita: 
 Yleisoireet: huonovointisuus ja väsymys. 
 Ruuansulatuskanavan oireet: pahoinvointi, ummetus, vatsakipua ja jopa 
haimatulehdus.  
 Virtsatiet: Pitkäaikainen hyperkalsemia voi aiheuttaa munuaiskiviä. Lisäksi voi 
esiintyä runsasvirtsaisuutta (polyuria), munuaisten vajaatoimintaa ja kuivumista 
(dehydraatio). 
 Keskushermoston oireet: keskittymiskyvyn puute, sekavuus ja jopa psykoosi.  
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 Verenkiertoelimistön oireet: QT-ajan lyheneminen, rytmihäiriöt ja matala 
verenpaine.  
 Lievä hyperkalsemia voi olla oireeton [8]. 
 
Hypokalsemialla puolestaan tarkoitetaan veren tavallista matalampaa kalsiumpitoisuutta. 
Hypokalsemiaan johtavia syitä on useita, kuten PTH:n puute tai sen erityksen estyminen, 
PTH-resistenssi, D-vitamiinin puute tai -resistenssi. Hypokalsemiaan liittyviä oireita ovat: 
 sormien, varpaiden ja suunympäryksen puutuminen ja pistelyt 
 vaikeimmissa tapauksissa luurankolihasten supistuminen, kurkunpään 
supistumisesta aiheutuva sisään hengityksen vinkuminen ja kouristukset 
 EKG:ssä pidentynyt QT-aika.  
 vaikea hypokalsemia, joka johtaa sydänlihaksen pumppausvoiman pettämiseen [8, 
1].   
 
 
5.3 Fosfaatti 
85 % elimistön fosfaatista on luuston mineraaleissa.  Lisäksi se on monen tärkeän 
molekyylin osa. Akuutissa hyperfosfatemiassa oireet johtuvat usein samanaikaisesta 
hypokalsemiasta. Fosfaatin saostuminen munuaisiin aiheuttaa niiden toiminnan 
heikkenemisen [1]. 
 
5.4 Kalsium- ja fosfaatti tasapaino 
PTH ja kalsitrioli ovat keskeiset kalsium- ja fosfaattitasapainon säätelijät:  
 PTH lisää kalsiumin vapautumista luustosta ja vähentää erittymistä virtsaan.  
 PTH lisää D-vitamiinin tuotantoa munuaisissa, mikä lisää kalsiumin ja fosfaatin 
imeytymistä ruuansulatuskanavasta. 
 PTH lisää fosfaatin eritystä virtsaan. Näin fosfaatin pitoisuus seerumissa ei muutu, 
vaikka sitä mobilisoituu verenkiertoon luustosta ja suolistosta. 
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 Pienentynyt fosfaattipitoisuus veressä lisää D-vitamiinin 1α-hydroksylaatiota 
munuaisissa 
 Kun kalsiumin pitoisuus veressä pienenee, PTH:n eritys lisääntyy, mikä puolestaan 
liuottaa luustosta verenkiertoon kalsiumia ja fosfaattia sekä lisää D-vitamiinin 
tuottoa [1].  
 
5.5 D-vitamiini 
D-vitamiinin tärkein vaikutus on turvata riittävä kalsiumin ja fosfaatin saanti lisäämällä 
niiden imeytymistä suolistosta. Suurina annoksina  D-vitamiini lisää osteoklastien 
toimintaa. Muussa aineenvaihdunnansäätelyssä D- vitamiinin merkitys on vielä joissain 
määrin avoin, mutta sillä näyttää olevan merkitystä mm. immunologiassa, syövän 
synnyssä ja metabolian säätelyssä 
D-vitamiinin eri aineenvaihduntamuodot (metaboliitit) ovat kalsiferoli, kalsidioli ja kalsitrioli: 
 Kalsiferolia saadaan ravinnosta. Lisäksi elimistö rakentaa sitä itse auringonvalon 
vaikutuksesta ihossa.  
 Maksassa kalsiferoli muuttuu kalsidioliksi (25(OH)D-vitamiini). Näin ollen elimistön 
kalsidiolin määrä on riippuvainen kalsiferolin määrästä. 
 
 Pieni osa kalsidiolista muuttuu munuaisissa kalsitrioliksi 1,25-(OH)2D-vitamiiniksi, 
joka on biologisesti aktiivisin D-vitamiinimetaboliitti. Sen aktiivisuus on satakertainen 
verrattuna 25(OH)D-vitamiiniin [1].  
Kalsitriolin määrän tärkein säätelijä on sen oma pitoisuus veressä. Mikäli kalsitriolin 
pitoisuus veressä vähenee normaalia pienemmäksi, aktivoituu lisäkilpirauhashormonin 
eritys ja tämä kiihdyttää kalsitriolin muodostumista munuaisissa edellyttäen, että siihen 
tarvittavaa kalsidiolia on veressä tarjolla [9]. 
Metaboloitumaton D-vitamiini varastoituu rasva- ja lihaskudoksiin. D-vitamiini imeytyy 
hyvin ohutsuolesta ja erittyy ulosteeseen ja virtsaan [2]. Veren D-vitamiinitason 
määrittämiseksi kalsidiolin pitoisuuden määritys on ensisijainen ja paras tapa, sen 
pitoisuus alentuu jo lievässä D-vitamiinin puutteessa.  
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Auringonvalon vaikutuksesta ihossa syntyvä D3-vitamiini on tärkein D-vitamiinin lähde 
valoisaan vuodenaikaan. Ravinnon mukana D2-vitamiinia saadaan esimerkiksi kalasta, 
kalanmaksaöljystä, kanamunista ja metsäsienistä. Margariineihin ja kevytlevitteisiin on 
lisätty D3-vitamiinia. D-vitamiinin riittämätön saanti voi estää luumassan riittävän 
huippupitoisuuden saavuttamista ja lisätä osteoporoosin riskiä [2].   
D-vitamiinin liikasynteesiä iholla ei pidetä mahdollisena, mutta ravinnosta, erityisesti D-
vitamiinitiivisteestä, sitä voi saada haitallisia määriä. D-vitamiinia voi varastoitua runsaasti 
kudoksiin ja liiallisia annoksia saaneilla myrkytystila on pitkäkestoinen. D-vitamiinin 
liikasaannin (D-hypervitaminoosi) oireita ovat edellä mainitut hyperkalsemian oireet. 
Pitkään jatkuessaan se hidastaa painon ja pituuden kasvua sekä aiheuttaa pysyviä 
kudosvaurioita. Luusto köyhtyy mineraaleistaan ja pehmenee [10]. 
D-vitamiinin puute kasvuiässä aiheuttaa riisitaudin, joka on nykyään harvinainen tila. 
Siihen liittyy luuston heikkeneminen luuston mineraalipitoisuuden vähentyessä, koska 
kalsiumin imeytyminen huononee. Luuston pehmeneminen aiheuttaa sen taipumisen 
virheasentoihin. Muita oireita ovat yleistilan lasku, lihasheikkous ja infektioherkkyys. 
Riisitaudin alkuvaiheessa voi ilmetä hypokalsemian oireita, kuten kouristuksia [10]. 
 
5.6 Magnesium 
Noin puolet elimistön magnesiumista on luustossa, toinen puoli lihaksissa ja muissa 
pehmytkudoksissa. Vain 1 % elimistön magnesiumista on solunulkoisessa nesteessä. 
Magnesiumia tarvitaan kofaktoriksi useisiin entsymaattisiin tapahtumiin, lisäksi sitä 
tarvitaan neuromuskulaarisen ärtyvyyden säätelyssä ja hermoimpulssien kulussa [1]. 
 
5.7 Kalsitoniini 
Kalsitoniini erittyy kilpirauhasten C-soluista. Se estää suoraan osteoklastien toimintaa ja 
näin vähentää luun hajoamista. Lisäksi se pienentää seerumin kalsiumpitoisuutta. 
Munuaisissa kalsitoniini lisää kalsiumin ja fosfaatin erittymistä virtsaan. Korkea 
kalsiumpitoisuus ja monet suolistohormonit lisäävät kalsitoniinin eritystä. Kalsitoniinin on 
arveltu estävän kalsiumpitoisuuden liiallista nousua aterian jälkeen.  Epävarmaa edelleen 
on, lisääkö kalsitoniini luun uudismuodostusta [11]. 
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5.8 Luun aineenvaihdunnan biokemialliset mittarit 
Luun aineenvaihdunnan merkkiaineet jaetaan kahteen ryhmään sen mukaan, ilmentävätkö 
ne luun hajoamista vai muodostumista. Kliinisessä työssä mittareiden käytön tärkein aihe 
on luun hajoamista estävän hoidon tehon seuranta.  
Rakentumisen mittarit seerumista tai plasmasta ovat seuraavat:  
 alkalinen fosfataasi (AFOS) 
 luustoperäinen alkalinen fosfataasi (Bone ALP) 
 osteokalsiini  
 tyypin I prokollageenin karboksiterminaalinen propeptidi (PICP)   
 tyypin I prokollageenin aminoterminaalinen propeptidi (PINP) [12].    
Alkaalisen fosfataasin pitoisuus lisääntyy, kun osteoblastien toiminta kiihtyy. Osteokalsiini 
on osteoblastien erittämä proteiini. Se kuvaa osteoblastien aktiivisuutta sekä luun 
uudelleen muodostumista. Prokollageenit ovat tyypin I kollageenin esiasteita [13]. 
Hajoamisen mittarit ovat useita tyypin I kollageenin hajoamistuotteita. Niitä voidaan mitata 
virtsasta, plasmasta ja seerumista. TRAP ilmaisee osteoklastien lukumäärää [13]. 
Hajoamisen mittarit ovat seuraavat:  
 virtsan hydroksiproliini   
 virtsan kokonaispyridinoliini ja -deoksipyridinoliini  
 virtsan vapaa pyridinoliini ja deoksipyridinoliini  
 virtsan tyypin I kollageenin aminoterminaalinen telopetidi (U-INTP/ NTx)  
 vrtsan tyypin I kollageenin karboksiterminaalinen telopeptidi (CTx)  
 seerumin tyypin I kollageenin karboksiterminaalinen telopeptidi  (CTx) 
 seerumin tyypin I kollageenin karboksiterminaalinen telopeptidi (ICTP) 
 plasman tartraattiresistentti fosfataasi (TRAP) [12]. 
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6. YMPÄRISTÖTEKIJÖIDEN VAIKUTUS LUUSTOON 
 
6.1 Ravinto 
Terveillä ihmisillä luuntiheyden kehityksen ja ylläpidon kannalta tärkeimmät tekijät ovat 
ravitsemus ja liikunta. Oikeanlainen ravitsemus lapsuudessa ja nuoruudessa on merkittävä 
tekijä luukudoksen kehitykselle. Riittävä D-vitamiinin ja kalsiumin saanti on tärkeää. 
Suositeltava kalsium määrä on iästä riippuen 800–900 mg/vrk ja D-vitamiinin 300–400 
IU/vrk [12]. Kalsiumia saa maitotuotteista. D-vitamiinin lähteitä ovat kala, maitovalmisteet, 
kananmunat ja metsäsienet. Joihinkin ravintovalmisteisiin lisätään D-vitamiinia. Lisäksi 
auringonvalo on tärkeä D-vitamiinin lähde [2]. 
 
6.2 Liikunta 
Luiden kuormitus, etenkin kasvuiässä, on erittäin tärkeä luuntiheyteen vaikuttava tekijä. 
Jos luita ei kuormiteta, niiden massa vähenee. Esimerkiksi vuodelevossa ja 
raajaimmobilisaation aikana mineraalikato voi hohkaluussa olla jopa 1–2 % viikossa [12].  
Säännöllisesti harjoittelevien urheilijoiden luuston mineraalitiheys saattaa olla jopa 10–40 
% suurempi kuin verrokeilla. Liikunta nuoruusiässä lisään luun mineraalitiheyttä. Se on 
tehokkainta nopean kasvun aikana sekä tytöillä että pojilla. Erityisesti nopeus- ja 
iskutyyppiset lajit ovat tehokkaita. Liikunta parantaa luuston mineraalitiheyttä myös 
aikuisilla, mutta sen vaikutukset ovat silloin huomattavasti vähäisempiä. Aikuisille 
suositellaan monipuolista liikuntaa, johon kuuluu voimaharjoittelu, painoakantavat lajit, 
kuten porraskävely, hölkkä, mailapelit, sekä lajit, joissa tehdään nopeita 
suunnanvaihdoksia ja altistutaan tärähdyksille [12].  
Liikunnan luustoa suojaava vaikutus säilyy läpi elämän. Vaihdevuodet ylittäneillä naisilla 
tehdyssä tutkimuksessa todettiin, että säännöllinen lihaskuntoharjoittelu hillitsee 
luuntiheyden pienenemistä sekä lannerangassa että reisiluussa, vaikka potilaalla ei ole 
käytössä hormonikorvaushoitoa. Joissain tapauksissa luuntiheys jopa parantui vuoden 
 16 
intensiivisen harjoittelun jälkeen (lihaskuntoharjoittelua säännöllisesti kolme kertaa 
viikossa). Lisäksi lihasvoiman, aerobisen kunnon, tasapainon sekä liikkuvuuden 
paraneminen suojaa epäsuorasti luita, koska kaatumisen vaara vähenee [14].  
Useissa terveillä lapsilla tehdyissä tutkimuksissa on kiistatta havaittu liikunnan positiivinen 
vaikutus luustoon. Esimerkiksi Janzin ym. [15] tekemässä tutkimuksessa todettiin, että 
fyysinen aktiivisuus vaikuttaa luuntiheyteen jo 4–6 vuoden ikäisillä lapsilla. Vaikutus on 
positiivinen sekä tytöillä että pojilla. Television katselun määrän ja luuntiheyden välillä 
todettiin negatiivinen yhteys tytöillä [15]. Bailey ym. [16] tutkivat fyysisen aktiivisuuden 
vaikutusta luumassan lisääntymiseen 8–14-vuotiailla lapsilla. Aktiivisuuden ylimpään 
neljännekseen kuuluvilla lapsilla ja nuorilla oli 9 % (tytöt) – 17 % (pojat) suurempi luun 
mineraalipitoisuus kuin alimpaan neljännekseen kuuluvilla [16]. 
CP-vammaisille varhaispuberteetti-ikäisille liikuntarajoitteisille lapsille tehtiin tutkimus, 
jossa lasten seisoma-asennossa viettämää aikaa lisättiin 50 % aikaisemmasta [17]. 
Seuranta-aika oli yhdeksän kuukautta ja rasitusta lisättiin asteittain. Perusajatuksena oli, 
että painovoimaa vastaan työskentelevien lihasten kuormitus lisää osteogeenisiä 
signaaleja. Osteogeeniset signaalit ja luun kuormitus yhdessä stimuloivat luun 
muodostumista ja vähentävät sen hajoamista. Tutkimuksessa havaittiin, että lapsilla, jotka 
viettivät enemmän aikaa seisoen, luuntiheys vahvistui merkittävästi lannerangassa 
(keskimääräinen luuntiheyden nousu oli 6 %) [17]. 
 
6.3 Raskaus 
Odotusaikana äidin elintavoilla on vaikutusta lapsen luuston kehitykseen. Raskausaikana 
tupakoineiden äitien täysiaikaisina syntyneillä lapsilla todettiin merkittävästi pienentynyt 
luuntiheys lannerangassa ja reisiluun kaulan alueella kahdeksan vuoden iässä. Nämä 
lapset olivat myös keskimäärin 1,5 cm lyhyempiä kuin tupakoimattomien äitien lapset [2].  
Äidin seerumin pienen D-vitamiinipitoisuuden on havaittu vaikuttavan negatiivisesti lapsen 
syntymäpituuteen ja -painoon sekä myöhempään kasvuun. D-vitamiinilisä ravinnossa 
raskauden aikana korjaa tämän. Lisäksi on havaittu, että viimeisen raskauskolmanneksen  
aikana ravinnosta saadun fosfaatin ja magnesiumin määrällä oli positiivinen ja rasvan 
määrällä negatiivinen yhteys lapsen lannerangan luun mineraalitiheyteen. Tutkimuksessa 
mittaukset tehtiin lasten ollessa 8-vuotiaita [18].  
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6.4 Syntymäpaino  
Pieni syntymäpaino altistaa lapsen myöhemmällä iällä pienempään luuntiheyteen [2]. 
Erittäin pienipainoisia lapsia (syntymäpaino alle 1000 g) seurataan valtakunnallisesti. 
Vuosina 1996–1997 elävänä syntyneestä 351 pienipainoisesta lapsesta vajaalla 
viidesosalla oli vakava-asteinen neurologinen vamma, joka vaikeuttaa liikkumista ja 
edelleen altistaa luuston heikommalle kehittymiselle [19]. 
Keskosena syntyneiden lasten luuntiheys ei kehity normaalille tasolle, koska raskauden 
viimeinen kolmannes on luuston mineralisaation kannalta tärkeintä aikaa. Laajan 
”Pikkukeskosen terveys aikuisiässä” (Helsinki Study of Very Low Birth Weight Adults) -
hankkeen osatutkimuksena kartoitettiin 144:n pikkukeskosena syntyneen (alle 1500 g:n 
syntymäpaino) potilaan luustonterveyttä 18–27 vuoden iässä. Tuloksia verrattiin 
täysiaikaisena syntyneisiin verrokkeihin. Pikkukeskosena syntyneiden luustontiheys 
todettiin ikätovereitaan matalammaksi. Keskosena syntyneiden lannerangan z-luvun 
keskiarvo oli 0,50 yksikköä pienempi ja reisiluun kaulan 0,56 yksikköä pienempi kuin 
verrokeilla [20].  
Toisaalta suomalaisessa tutkimuksessa todettiin, että yksinomainen rintaruokinta 
keskosena syntyneen lapsen ensimmäisinä elinkuukausina (noin 5–8 kuukauden ikään 
saakka) tukee normaalin painon ja pituuden kehitystä. Normaalipituisilla ja -painoisilla 6–7-
vuotiailla lapsilla todettiin normaali luuntiheys vaikka he olivat syntyneet keskosina [21]. 
 
6.5 Ylipaino 
Lihavuuden on todettu vaikuttavan lapsilla luuntiheyteen negatiivisesti.  Sekä ylipainoisilla 
että lihavilla lapsilla ja nuorilla ikävakioitu kokovartalon luuston mineraalipitoisuus ja luun 
pinta-ala suhteessa painoon olivat 2,5–10,1 % pienempiä kuin odotusarvot [2]. Esimerkiksi 
Maniasin ym. [22] tekemässä tutkimuksessa havaittiin, että lapsilla, joilla oli korkeampi 
painoindeksi (BMI, Body Mass Index), esiintyi enemmän ranteen ja kyynärvarren 
murtumia. Heillä oli myös matalampi BMD. Toki ylipainon lisäksi luustoon vaikuttavia 
tekijöitä olivat edellä mainitut liikunta ja ravitsemus. Ylipainoiset lapset usein liikkuvat 
vähemmän ja juovat vähemmän maitoa. Kyseisen tutkimuksen mukaan, murtumariskiä 
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lisäsi runsas hiilihapollisten juomien, esimerkiksi kolajuomien, kulutus. Erot tulivat esille 
erityisesti niillä ylipainoisilla potilailla, joilla esiintyi toistuvia murtumia [22]. 
Hollantilaisessa tutkimuksessa [23] todettiin, että kehon rasvaton paino (lean body mass, 
LBM) lisääntyy samassa suhteessa luuntiheyden kanssa. Kehon rasvaton massa lisääntyy 
luuntiheyden tavoin voimakkaasti murrosiässä rasvaprosentin pysyessä suunnilleen 
samana. Toisin sanoen, mitä enemmän kehossa on rasvaa, sitä pienempiä ovat rasvaton 
massa ja luuntiheys. Kyseisessä tutkimuksessa tutkittiin 4–20-vuotiaita valkoihoisia lapsia 
ja nuoria. Tutkimukseen osallistui 500 henkilöä [23]. Toisaalta aikuisilla naisilla tehdyssä 
tutkimuksessa on todettu, että painolla on edullinen vaikutus sekä lannerangan että 
reisiluun yläosan luun tiheyteen [24].    
 
6.6 Tupakointi 
Tupakointi on tunnettu luuntiheyttä pienentävä tekijä. Englannissa tehdyssä meta-
analyysissä [25] todettiin, että vaihde-vuosien jälkeen tupakointi aiheutti noin 0,2 % 
suurentuneen vuotuisen menetyksen luuntiheydessä, eli kymmenen vuoden aikana 2 %. 
80 vuoden ikään ehtiessään tupakoivan naisen luuntiheys on noin 6 % matalampi kuin 
savuttoman ikätoverin. Ennen vaihdevuosia tupakoivien ja tupakoimattomien naisten 
luuston tiheydessä ei havaittu eroja. Murtumien esiintyvyyden eroa ei selittänyt se, että 
tupakoitsijat ovat usein laihempia, liikkuvat vähemmän tai että tupakointi vaikuttaa 
negatiivisesti estrogeenipitoisuuteen. Kyseisen tutkimuksen mukaan tupakointi on 
yksittäinen eniten lonkkamurtuman riskiä lisäävä tekijä iäkkäillä ihmisillä. 85-vuotiaan 
tupakoitsijan riski lonkka-murtumaan on 19 %, tupakoimattoman 12 %. 90 vuoden iässä 
vastaavat luvut ovat 37 % ja 22 %. 
Tupakointi vaikuttaa luuhun monilla eri mekanismeilla, niiden keskinäinen tärkeysjärjestys 
on epäselvä. Eläinkokeissa on todettu suora toksinen mekanismi. Siinä uuden luun 
muodostuminen vähentyy nikotiinin vaikutuksesta. Epäillään, että tupakointi vähentää 
kalsiumin imeytymistä. Lisäksi kortisolitaso nousee tupakoinnin jälkeen ja suurien  
kortisolipitoisuuksien tiedetään olevan luulle haitallisia. Tupakointi laskee elimistön 
estrogeenitasoa lisäämällä sen metaboliaa maksassa. Ei tiedetä, miksi kyseiset 
mekanismit eivät heikennä luuntiheyttä jo ennen vaihdevuosia. Tutkimustuloksen mukaan 
tupakoitsijat myös kaatuvat helpommin, missä yhteydessä murtumia syntyy [25]. 
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7. PERUSSAIRAUDET 
Useat krooniset sairaudet altistavat hankinnaiselle (sekundaariselle) osteoporoosille. Myös 
pelkkä immobilisaatio kroonisen sairauden tai tapaturman vuoksi aiheuttaa luukatoa. 
Lapsilla tämä tilanne saattaa kuitenkin korjautua, toisin kuin aikuisilla [4]. 
 
7.1 Lääkkeet 
Epilepsialääkkeiden tiedetään vaikuttavan negatiivisesti luustoon. Erityisen haitallisia 
lääkkeitä ovat fenytoiini ja karbamatsepiini. 
Glukokortikoideja käytetään hoitona monissa kroonisissa sairauksissa. Ne ovat luuston 
kehityksen kannalta haitallisimpia käytössä olevia lääkkeitä. Glukokortikoidit vähentävät 
osteoblastien toimintaa ja lisäävät osteoklastien toimintaa. Lisäksi ne vähentävät kalsiumin 
imeytymistä ja lisäävät sen eritystä munuaisista ja näin ollen aiheuttavat PTH-pitoisuuden 
nousua verenkierrossa (sekundaarista hyperparatyreoosia) ja edelleen luun kiihtynyttä 
hajoamista. Glukokortikoidit myös vähentävät sukupuolihormonien eritystä ja vaikuttavat 
epäsuotuisasti kasvuhormonin vapautumiseen sekä kasvuhormonin vaikutuksiin 
kudoksissa. Yleisesti ottaen ongelmat liittyvät pitkäaikaiskäyttöön, mutta toisinaan myös 
vain muutamia viikkoja kestävä, suuriannoksinen glukokortikoidihoito voi  aiheuttaa 
haittavaikutuksia [26]. Tutkimuksissa on todettu, että glukokortikoidien haittavaikutukset 
ovat samanlaisia potilaan iästä ja sukupuolesta riippumatta [27]. 
Kalsiumin riittävän saannin turvaaminen glukokortikoidihoidon aikana on tärkeää. 
Kalsiumin tarve saattaa tuolloin olla normaalia suurempi, jopa 1200–1500 mg/vrk [26].  
Astmassa käytetään hoitona inhaloitavia glukokortikoideja. Tutkimuksessa, johon osallistui 
yli 1000 astmaa sairastavaa 5–12 vuoden ikäistä, inhaloitavia kortikoideja käyttävää lasta, 
ei havaittu merkitseviä eroja pituuskasvussa eikä myöskään luuntiheysarvoissa terveisiin 
verrokkeihin nähden. Myös muiden tutkimusten valossa näyttää siltä, ettei lasten astmaan 
liity merkittäviä ongelmia luuston kehityksen kannalta [26]. 
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Estrogeeniä sisältävien ehkäisypillereiden tiedetään kasvattavan vaihdevuosi-iän 
luuntiheyttä.  Estrogeeniä ja progestiinia sisältävien yhdistelmäehkäisypillereiden käytön 
nuorilla on todettu vaikuttavan negatiivisesti luuntiheyden kehittymiseen. Esimerkiksi 
Hartardin ym. [28] tekemässä tutkimuksessa havaittiin, että potilaat, jotka aloittivat 
yhdistelmäehkäisyn käytön kolmen vuoden sisällä kuukautisten alkamisesta, oli 10 % 
matalampi BMD reisiluun kaulassa ja 5 %  matalampi lannerangan alueella kuin 
vertailuryhmässä. Yhdistelmäehkäisyn käyttö oli jatkunut kaikilla yli kaksi vuotta. Siitä, 
miten useita vuosia kestänyt yhdistelmäehkäisyn käyttö vaikuttaa luuntiheyteen 
vaihdevuosien jälkeen, ei vielä ole tutkimustietoa, koska lääkitys ei ole ollut käytössä vielä 
niin kauan [28].  
 
7.2 Syömishäiriöt 
Varsinaisia syömishäiriöitä ovat laihuushäiriö (anorexia nervosa), ahmimishäiriö (bulimia 
nervosa) ja lihavan ahmimisoireyhtymä (binge eating disorder) [1]. 
Anorexia nervosassa luun heikkeneminen aiheutuu usean tekijän yhteisvaikutuksesta. 
Näitä ovat estrogeenin vähäisyys, veren korkea kortisolipitoisuus, aliravitsemus sekä 
yliaktiivisuus. Zipfel ym. [29] tutkivat osteoporoosin esiintymistä anoreksiaa ja bulimiaa 
sairastavilla naisilla. Tutkimukseen osallistui 47 potilasta ja seuranta-aika oli keskimäärin 
3,6 vuotta. Havaittiin, että anoreksiaa sairastavista 51,2 %:lla oli osteopenia ja 20,8 %:lla 
osteoporoosi lannerangassa. Luuntiheys laski vuodessa keskimäärin 3,7 %. Anoreksiasta 
parantuneilla potilailla luuntiheyden normalisoituminen oli hidasta [29]. 
Bulimian ja osteoporoosin yhteydestä on ristiriitaista tietoa. Monet bulimiaa sairastavat 
ovat normaalipainoisia eikä kuukautiskierron häiriöitä esiinny. Edellä mainitun tutkimuksen 
mukaan bulimia ei lisännyt osteoporoosi riskiä [29]. Toisaalta esimerkiksi Newton ym. [30] 
toteavat tutkimuksessaan, että bulimiaa sairastavilla normaalipainoisilla naisilla on 
pienempi lannerangan BMD kuin terveillä naisilla. Ne bulimiaa sairastavat potilaat, jotka 
olivat sairastaneet aikaisemmin anoreksiaa ja joilla oli ollut pitkiä amenorreajaksoja tai 
joiden BMI oli matala, luuntiheyden alentumisen riski oli muita suurempi [30]. 
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7.3 Suolistosairaudet 
Keliakialla tarkoitetaan pysyvää gluteiini-intoleranssia. Hoitona on gluteiiniton ruokavalio. 
Aktiivinen keliakia aiheuttaa vaurioita suolen pintaan ja tähän liittyy aktiivinen 
tulehdusprosessi. Keliakia aiheuttaa osteoporoosia huonontamalla kalsiumin ja D-
vitamiinin imeytymistä suolistosta. 3,4 %:lla  keliakiaa sairastavissa esiintyy osteoporoosia, 
kun taas terveillä verrokeilla esiintyvyys on 0,2 % [31]. 
Myös krooniset suoliston tulehdussairaudet (haavainen paksusuolitulehdus ja Crohnin 
tauti) ja vaikea laktoosi-intoleranssi huonontavat tärkeiden ravintoaineiden imeytymistä. 
Tulehdukselliset suolistosairaudet suurentavat osteoporoosin riskin lähes kaksinkertaiseksi 
terveisiin verrattuina. Yksi hoidon kulmakivistä on glukokortikoidit. Myös niillä potilailla, 
joiden hoidossa ei ole käytetty glukokortikoideja, luustontiheys on havaittu tavallista 
matalammaksi. Huonon imeytymisen lisäksi tulehdusaktiivisuudella epäillään olevan 
luustoa huonontava vaikutus. Lisäksi on havaittu, että Crohnin tautia sairastavat usein 
tupakoivat tavallista enemmän. Molemmissa potilasryhmissä (haavainen 
paksusuolitulehdus ja Crohnin tauti) on havaittu tavallista matalampia sukupuolihormonien 
pitoisuuksia [32] .  
Bernstein ym. tutkivat murtumien ilmaantumista potilailla, joilla oli tulehduksellinen 
suolistosairaus. 6027:n suolistosairautta sairastavan potilaan tietoja verrattiin terveisiin 
kohortteihin. Tutkimuksessa huomattiin, että tulehduksellista suolistosairautta sairastavilla 
riski saada murtuma oli 40 % suurempi kuin terveillä [32].  
 
7.4 Reumasairaudet 
Lastenreumaa sairastavilla osteoporoosia esiintyy erityisesti sairastuneiden ja 
tulehtuneiden nivelten ympäristössä. Reumatulehduksen syntyyn osallistuvat sytokiinit 
kiihdyttävät luunhajoamista. Reumasairauksien hoidossa käytetään glukokortikoideja sekä 
solunsalpaajia. Reumaa sairastavat lapset myös kasvavat ikätovereitaan hitaammin [26]. 
 
 
7.5 Syöpäsairaudet 
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Syöpäsairauksiin ja niiden hoitoihin liittyy tekijöitä, joilla on haitallisia vaikutuksia luun 
aineenvaihduntaan. Näitä ovat muun muassa glukokortikoidit, sädehoidot, pitkät 
sairaalahoitojaksot, ravitsemustaso ja vähäinen fyysinen aktiivisuus. Pään alueen 
sädehoitojen tiedetään häiritsevän sukupuolirauhasten toimintaa stimuloivien ja 
säätelevien hormonien (gonadotropiinien) eritystä [33].  
7.6 Elinsiirrot 
Suomessa tehdään vuosittain noin 18 lasten elinsiirtoa, joista yleisimpiä ovat 
munuaistensiirrot. Hylkimisen estoon käytetään niin sanottua kolmoislääkitystä, joka 
sisältää syklosporiinia, atsatiopriiniä ja metyyliprednisonia. Perustaudin yhteydessä 
esiintyy usein luusto-ongelmia jo ennen elinsiirtoja, esimerkiksi kasvuhäiriöitä ja 
osteoporoosia. Tutkimustietoa elinsiirron saaneiden lasten luuston terveydestä on vähän. 
Aikuispotilaista tiedetään, että munuaisensiirron jälkeen luuntiheys pienenee erityisesti 
lannerangassa, minkä arvellaan johtuvan glukokortikoidilääkityksestä [26].  
 
7.7 Vaihdevuodet ja estrogeeni 
Estrogeeniin vähentyminen elimistössä vaihdevuosien jälkeen altistaa osteoporoosille. 
Estrogeenin vähentymiseen liittyvä luun kiihtynyt menetys selittyy pääosin kahdella tavalla: 
uusiutumiskiertojen tiheys lisääntyy erityisesti hohkaluussa ja yksittäisen osteonin tasolla 
luun muodostus jää jälkeen resorptiosta. Luun muodostus siis kiihtyy, mutta samalla luun 
menetys kiihtyy vielä enemmän.  
Nainen menettää noin puolet luuston huippumassastaan 80 vuoden ikään mennessä. 
Miehellä vastaava luku on noin 25–30 % [1]. Yleisesti arvioidaan, että heti menopaussin 
jälkeen luuntiheys pienenee noin 2 % ensimmäisinä vuosina ja sen jälkeen muutos 
tasaantuu noin 1 %:n vuosivauhtiin [34].  Luun tiheyden riippuvuutta hormoneista kuvaa 
se, että yli kuuden kuukauden tauko kuukautisissa (esimerkiksi pitkittyneen rintaruokinnan, 
toistuvien raskauksien tai syömishäiriöiden vuoksi) ennen vaihdevuosi-ikää, kuukautisten 
myöhäinen alkamisikä ja synnyttämättömyys ovat osteoporoosin vaaratekijöitä [35].  
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7.8 Muu hormonitoiminta 
Luuston kehityksen kannalta tärkeitä hormoneita ovat androgeenit (lähinnä testosteroni), 
glukokortikoidit, insuliini ja kasvuhormoni ja insuliinin kaltainen kasvutekijä (IGF-I) [2].  
Testosteronilla on luun muodostumisessa tärkeä rooli. Myös miehillä estradioli on 
tärkeässä roolissa luun aineenvaihdunnan säätelyssä. Estradioli vähentää luun hajoamista 
voimakkaammin kuin testosteroni. Niillä miehillä, joilla todetaan testosteronin tai estradiolin 
puutos, osteoporoosin riski on suurempi.  Vaikka osteoporoosi on miehillä harvinaisempi 
kuin vaihdevuodet ohittaneilla naisilla, voi heilläkin esiintyä osteoporoosia ikääntymisestä 
johtuvan hormonitoiminnan heikkenemisen vuoksi [36]. 
Kilpirauhasen vajaatoiminnan (hypotyreoosin) tiedetään heikentävän luustoa.  Baliramin 
ym. tekemässä tutkimuksessa todettiin, että kilpirauhashormoni (TSH) paitsi vähentää 
osteoklastien toimintaa, myös stimuloi osteoblastien syntymistä (osteoblastogeneesiä) ja 
näin ollen tehostaa luun muodostumista [37]. 
 
7.9 Munuaissairaudet 
Kalsiumin, fosfaatin ja D-vitamiinin aineenvaihdunta häiriintyy munuaisten kroonisessa 
vajaatoiminnassa jo silloin, kun munuaisten toiminta on vähentynyt puoleen normaalista. 
Sen johdosta D-vitamiini ei enää metaboloidu normaalisti aktiiviseen muotoon, mikä 
vähentää kalsiumin imeytymistä suolistosta, D-vitamiinin estovaikutusta 
lisäkilpirauhasessa ja johtaa sekundaariseen hyperparatyreoosiin ja edelleen luuntiheyden 
heikkenemiseen [3].  
Nefroottinen oireyhtymä on munuaissairaus, jossa munuaisten nefronit ovat vaurioituneet 
siten, että veren proteiineja pääsee virtsaan. Lapsen nefroottinen oireyhtymä ja 
munuaisen vajaatoiminta johtavat vähentyneeseen luuntiheyteen edellä mainitulla 
mekanismilla. Osteoporoosin riskiä lisää se, että nefroottista oireyhtymään hoidetaan 
suurilla glukokortikoidiannoksilla jopa kahden vuoden ajan. Tällä potilasryhmällä luuston 
tilaa onkin seurattava hoidon yhteydessä tarkkaan [26]. 
Kroonista munuaissairautta sairastavilla pediatrisilla potilailla on havaittu kasvun 
hidastumista.  Lapsen kasvun hitauden ja luun muodostumisen yhteys on epäselvä. Tällä 
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potilasryhmällä erityisesti kortikaalisen luun kasvu on hidastunut sekä puberteetissa että 
sen jälkeen. Luun tiheys jää siis alentuneeksi [38].  
 
7.10 Maksasairaudet 
Kroonista maksasairautta sairastavilla potilailla esiintyy enemmän osteoporoosia kuin 
terveillä. Lapsipotilailla esiintyviä kroonisia maksasairauksia ovat muun muassa 
sappitiepuutos tai sappiteiden epämuodostumat, krooninen autoimmuunihepatiitti, 
synnynnäinen maksafibroosi ja maksan tuumorit. Luuntiheyteen vaikuttavia tekijöitä ovat 
hormonitoiminnan poikkeavuudet, immobilisaatio ja aliravitsemus. Osteoporoosin 
syntymekanismi ei ole täysin selvä. Tutkimuksissa on havaittu luun muodostumisen ja 
hajoamisen välisen tasapainon häiriintymistä ja osteoblastien aktiivisuuden vähentymistä 
[13]. 
Egyptiläisessä tutkimuksessa [13] vertailtiin 34:n kroonista maksasairautta sairastavan 
pediatrisen potilaan luuntiheyttä ja luun aineenvaihdunnan merkkiaineita 30:n terveen 
lapsen vastaaviin arvoihin. Sairailla lapsilla todettiin huonompi luuntiheys sekä 
lannerangassa että reisiluun kaulassa, mutta ainoastaan reisiluun kaulassa ero 
vertailuryhmään oli tilastollisesti merkittävä. Luun muodostumisen merkkiaineista 
osteokalsiinin ja PICP:n pitoisuudet olivat merkittävästi matalammat kuin vertailuryhmässä. 
Myös muissa tutkimuksissa kroonisen maksasairauden yhteydessä on havaittu matalia 
osteokalsiini pitoisuuksia. Toistaiseksi ei ole varmaa, johtuuko matala pitoisuus suoraan 
osteoblastien vähäisestä aktiivisuudesta, vai siitä, että potilailla on D-vitamiinin ja 
kalsiumin puutosta ja siitä syystä vähäinen luun uudelleen muodostus [13].  
  
7.11 CP-vamma 
CP-vammalla (cerebral palsy)  tarkoitetaan aivovammaa, joka tapahtuu keskushermoston 
kehittymisvaiheessa. Se on non-progressiivinen eli etenemätön tila, josta seuraa älyllistä 
kehitysvammaisuutta ja rakenteellisia poikkeavuuksia [39]. Mikäli lapsella esiintyy 
motorisen kehityksen hitautta tai hän menettää jo oppimiaan taitoja, ei kyseessä ole CP-
vamma. Näissä tapauksissa on etsittävä muita syitä. Tällaisissa tilanteissa mahdollisia 
aiheuttajia ovat muun muassa keskushermoston tuumori tai jokin geneettinen, 
metabolinen tai muskulaarinen häiriö [40].  
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Keskushermoston kehitys jatkuu syntymän jälkeen kahden ensimmäisen elinvuoden ajan. 
CP-vamma voi siis kehittyä pre-, peri- tai postnataalisesti. 70–80 % keskushermosto 
vaurioista kehittyy ennen syntymää suurilta osin tuntemattomista syistä. Noin 6 % 
vammoista on seurausta synnytyskomplikaatioista, joista yleisin on hapenpuutos. 
Syntymän jälkeisiä riskitekijöitä ovat matala syntymäpaino (alle 2500 g), korkea kuume alle 
32 viikkoa syntymästä, kallon sisäinen verenvuoto ja traumat. 10–20 % lapsista sairastuvat 
syntymän jälkeen. Aivovaurion tavallisimmat syyt ovat bakteerimeningiitti, virusenkefaliitti, 
hyperbilirubinemia, auto-onnettomuudet, kaatumiset sekä pahoinpitelyt [40]. 
CP-vammaan liittyvät oireet ovat moninaisia. Potilailla voi olla hidas motorinen kehitys, 
epänormaali lihastonus ja vartalon epätavallinen ryhti. 80 %:lla potilaista on spastisuutta. 
Muita mahdollisia oireita ja löydöksiä ovat voimistuneet jännerefleksit, vapina, lihasten 
hypertonia, lihasheikkous, pakkoliikkeet ja varvaskävely. Älyllistä kehitysvammaisuutta 
esiintyy noin kahdella kolmasosalla potilaista. Kasvuongelmat ovat tavallisia. Samoin 
kuulon, näön ja kiputunnon häiriöt.  
CP-vammaisilla esiintyy runsaasti matala energisiä murtumia, jopa vaatteiden vaihdon 
yhteydessä. Luun kehittymiseen vaikuttaa sekä vähäinen liikunta että erilaiset 
ravitsemukselliset ongelmat. Vähäinen kalsiumin saanti voi johtua nielemisvaikeuksista ja 
lääkityksestä, esimerkiksi epilepsialääkkeiden aiheuttamasta lisääntyneestä D-vitamiinin 
kulutuksesta (katabolista). Murtumat aiheuttavat kipua ja rajoittavat jo ennestään hankalaa 
liikkumista [39]. Mikäli murtuma hoidetaan kirurgisesti, sitä seuraava immobilisaatiojakso 
lisää riskiä saada uusi murtuma myöhemmin. Murtumien syntymistä edesauttavat CP-
vammaan liittyvät jäykät nivelet, huono tasapaino, jonka vuoksi kaatumiset ovat tavallisia, 
sekä aggressiiviset ja epileptiset kohtaukset. Liikuntarajoitteisilla lapsilla ulkoilma-
aktiviteettejä on vähän, mikä johtaa terveitä lapsia alhaisempaan D- vitamiinitasoon. Veren 
D-vitamiini tasot jäävät suositusten alapuolelle sekä talvi- että kesäaikaan [41]. 
Yleisin murtuma tässä potilastyhmässä on reisiluun diafyysin murtuma.  Lähes 20 % 
liikunta-rajoitteisista lapsista ja nuorista ovat saanet reisiluun murtuman jossain elämänsä 
vaiheessa. Yleensä reisiluun murtumat hoidetaan konservatiivisesti, mutta huono 
luutuminen on tavallista. Amerikkalaisissa tutkimuksissa on havaittu, että murtumien hoito  
on kallein yksittäinen tekijä CP-vammaisten hoidossa. Suurin riskiryhmä on lapset joiden 
liikuntakyky on minimaalinen tai olematon [41]. 
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8. OSTEOPOROOSI 
 
8.1 Määritelmä ja oireet 
Osteoporoosi on luuston sairaus, jossa luun lujuuden heikentyminen altistaa murtumille. 
Luun lujuus kuvastaa sekä sen määrää (tiheyttä), että laatua [35]. Osteoporoosia sairastaa 
maailmassa arviolta noin 200 miljoonaa ihmistä. Diagnoosi on yleensä viivästynyt ja se 
tehdään vasta siinä vaiheessa, kun potilaalla on jo murtuma. Osteoporoosin oireita ovat 
luunmurtuma sekä kivut [42]. 
Osteoporoosi voi olla primaarista tai sekundaarista. Primaarisen osteoporoosin muotoja on 
useita, mutta ne ovat harvinaisia. Merkittävimmät näistä muodoista ovat synnynnäinen 
luuston haurastumistauti eli osteogenesis imperfekta (OI) ja idiopaattinen juveniili 
osteoporoosi (JIO). Sekundaarinen eli hankinnainen osteoporoosi on seurausta potilaan 
elintavoista, perussairaudesta ja lääkityksessä, joita käsiteltiin luvussa seitsemän. Lähes 
kaikille lastentautien osa-alueille esiintyy sairauksia, joihin liittyy lisääntynyt hankinnaisen 
osteoproosin riski [4]. 
 
8.2 Osteogenesis imperfekta 
Osteogenesis imperfekta on luuston synnynnäinen hauraus, joka johtuu sidekudosten 
perinnöllisestä sairaudesta. Murtumat syntyvät suhteellisen vähäisistä vammoista. 
Potilaiden hoito on oireiden hoitoa ja komplikaatioiden ehkäisyä.  Sairauden vaikeuden 
kliininen vaikeusaste vaihtelee huomattavasti.  Lievässä taudissa esiintyy lapsuusiällä 
muutama murtuma sekä aikuisena otoskleroosi (sisäkorvaa ympyröivän luun sairaus, joka 
voi aiheuttaa huonokuuloisuutta) ja nikamakompressioista johtuvaa selkäkipua. Vaikeasti 
sairailla esiintyy jo ennen syntymää kaikissa pitkissä luissa ja kylkiluissa murtumia, jotka 
johtavat kuolemaan syntymän jälkeen.  
Osteogenesis imperfekta johtuu tavallisesti tyypin I kollageenin rakenteen tai määrän 
virheestä. Geeneissä esiintyy mutaatio, jonka mukaan syntyy  joko solunsisäisesti 
hajoavaa virheellistä prokollageeniketjua tai virheellistä solunulkoista kollageeniä.  
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Kummassakin tapauksessa luusolujen väliaine on  heikentynyttä ja huonosti 
mineralisoituvaa. Periytymistapa on yleensä autosomaalinen vallitseva, joskus peittyvä 
[43]. 
Taudin hoitoon on kokeiltu huonoin tuloksin lukuisia lääkkeitä, kuten kalsiumia, D-
vitamiinia, sinkkiä ja magnesiumia. Kalsitoniinista on koettu hyötyä murtumista aiheutuvan 
luukivun hoitoon.  Kasvuhormoni vahvistaa lapsipotilaiden lihaksistoa ja parantaa 
liikuntakykyä. Bisfosfanaattien käytöstä on erilaisia tutkimuksia. Aineistot ovat kuitenkin 
pieniä ja kontrolloimattomia, lääkeannokset ja hoitotavat vaihtelevia. Tulokset viittaavat 
siihen, että hoidolla on luuta vahvistavia ja luuston kipua merkittävästi vähentäviä 
vaikutuksia. Pitkäaikaisseurannan tulokset erityisesti haittavaikutusten osalta puuttuvat 
toistaiseksi [44]. 
 
8.3 Idiopaattinen juveniili osteoporoosi 
Idiopaattinen juveniili osteoporoosi on hyvin harvinainen, etiologialtaan tuntematon luun 
mineralisoitumisen sairaus. Tauti alkaa ennen murrosikää, 1–13 ikävuoden välillä. 
Keskimääräinen alkamisikä on seitsemän vuotta. Diagnoosiin päästään poissulkemalla 
sekundaarisen osteoporoosin mahdollisuus.   
Tavallisimpia oireita ovat kivut alaselässä, jaloissa ja lantiossa. Kävely voi olla kivuliasta. 
Pitkien luiden murtumat ovat yleisiä. Lisäksi luustoon voi kehittyä virheasentoja. 
Sairauden tarkka patogeneesi ei ole tiedossa. Luun uudelleen muodostuminen muuttuu 
hyvin hitaaksi, joka johtaa jatkuvasti lisääntyvään luuntiheyden madaltumiseen. 
Suuri osa tapauksissa paranee itsestään puberteetin edetessä. Hoidoiksi on kokeiltu 
bisfosfanaatteja, kalsitriolia ja kalsitoniinia, mutta merkittävää hoitovastetta ei ole saatu 
aikaiseksi. Toistaiseksi on pyritty rajoittamaan potilaan liikkumista kunnes tauti paranee 
luonnostaan. Liikkumista rajoitetaan jotta luun virheasentoja ei kehittyisi [45]. 
 
8.4 Sekundaarinen osteoporoosi 
Lapsuusiän sairauksia, joihin kuuluu suurentunut hankinnaisen osteoporoosin riski ovat 
seuraavat: 
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 reumasairaudet 
 neuromuskulaariset sairaudet, mm. CP-oireyhtymä, Duchennen lihasdystrofia 
 suolistosairaudet 
 munuaissairaudet 
 hematologiset sairaudet 
 endokrinologiset sairaudet 
 syömishäiriöt 
 elin- ja kantasolusiirrot 
 vaikeat syanoottiset sydänviat 
 lääkkeet [4]. 
 
8.5 Diagnostiikka 
Osteoporoosin diagnoosi perustuu ensisijaisesti  lannerangasta, L1–L4 tai L2–L4 sekä 
reisiluun yläosasta kaksienergiaisella röntgenabsorbtiolla  (DXA, dual energy X ray 
absorptiometry) mitattuun luuntiheyteen. Tutkimuksissa on käytetty myös 
tietokonetomografiaa ranteen ja selkänikamien tiheysmittauksiin [12]. 
WHO:n kriteeri aikuisten osteoporoosille on luuntiheys, joka on vähintään 2,5 
keskihajontayksikköä (SD, Standard deviation) terveiden 20–40-vuotiaiden naisten 
luuntiheyttä pienempi.  Vaikealla osteoporoosilla tarkoitetaan tilaa, jossa esiintyy yksi tai 
useampi murtuma sekä osteoporoottinen luuntiheys. Osteopenialla tarkoitetaan tilaa, jossa 
luuntiheys on alle -1 SD mutta yli -2,5 SD. Tulos voidaan ilmoittaa kahdella tavalla: 
 T-luku on suhde naisväestön (20–40-vuotiaiden) huipputiheyden keskiarvoon.  
 Z-luku on suhde iänmukaiseen, samaa sukupuolta olevien henkilöiden keskiarvoon    
 Z-luku lasketaan seuraavalla kaavalla: Z = (Luuntiheys-keskiarvo)/ keskihajonta.  
Miehille ei ole olemassa omia suositusarvoja, joten heillä käytetään terveiden naisten 
luuntiheyteen perustuvia tuloksia [12]. 
Lapsilla edellä mainittuja raja-arvoja ei voida käyttää, koska he eivät ole saavuttaneet 
luuston huippumassaa [26]. Aikuisten vertailuarvoja voidaan käyttää vasta noin 20 vuoden 
iästä ylöspäin [42]. Lasten luuntiheys ilmoitetaan z-lukuna. Lapsilla z-luvut on määritetty 
erikseen tytöille ja pojille, sukupuolen lisäksi tulee huomioida puberteetin aste ja etninen 
rotu [46].  
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Lapsilla osteoporoosin diagnoosiin vaaditaan kaksi tekijää: 
 Kliinisesti merkittävä murtuma. Kliinisesti merkittäväksi murtumaksi katsotaan 
alaraajan pitkien luiden murtumat, selkärangan kompressiomurtuma tai vähintään 
kaksi yläraajojen pitkien luiden murtumaa. 
 Alentunut luuntiheys, z-luku alle -2 SD [7].   
Tapaukset käsitellään yksilöittäin, esimerkiksi osteoporoosia voidaan epäillä pieni-
energisen traumaattisen murtuman yhteydessä, vaikka z-luku olisikin suurempi kuin -2 SD 
[7]. Kliinisessä työssä lapsipotilailla ei diagnosoida osteopeniaa [41]. 
Murtumalöydöksiä korostetaan diagnostiikassa, koska kun tutkimuksissa on verrattu 
saman ikäisten ja samaa sukupuolta olevien lapsien BMD-arvoja, on havaittu että 
ainoastaan matala BMD-arvo on epätarkka murtumariskin arvioinnissa. Terveillä lapsilla 
tehdyssä tutkimuksessa on havaittu, että radiuksen murtumariski kaksinkertaistui kun BMD 
laski yhden SD yksikön verran [7]. Lisäksi murtumakriteerillä diagnostiikassa pyritään 
välttämään osteoporoosin ylidiagnosointia [4]. 
 
8.6 Luuntiheyden mittausmenetelmät 
 
8.6.1 Kaksienergiainen röntgenabsorptiometria 
DXA-menetelmä on käytetyin tutkimus osteoporoosin diagnostiikassa. Se perustuu 
röntgensäteilyn vaimenemiseen luukudoksessa. DXA-laite lähettää kaksi röntgensädettä, 
joiden energia-annokset ovat erisuuruiset, toinen imeytyy pehmeisiin kudoksiin ja toinen 
luukudokseen [10].  DXA-tekniikka mittaa trabekulaarisen ja kortikaalisen luun massaa 
yhdessä erottelematta niitä toisistaan [2]. 
DXA:n etuja ovat hyvä saatavuus ja toistettavuus, nopeus, matala säteilyannos sekä 
runsas pediatrisien potilaiden mittaustuloksia sisältävä vertailuaineisto. Lannerangan DXA-
kuvauksesta tuleva säteilyannos on noin 5–6 µSv ja kokovartalon kuvauksesta noin 80 
µSv [42]. Suomalaisen keskimääräinen taustasäteilyannos on noin 3,7 mSv vuodessa.  
Luuntiheysmittauksista aiheutuva säteilyannos on potilaalle pienempi kun saman alueen 
tavanomaisesta röntgenkuvauksesta aiheutuva annos. Raajojen kuvauksessa efektiivinen 
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annos on pienempi kuin selkärangan mittauksissa [1]. Luuntiheyden mittaaminen 
tavallisella röntgenmenetelmällä on epäherkkää. Luun mineraalitiheys saattaa olla 
pienentynyt jopa 30 %, ennen kun se on havaittavissa normaalissa röntgenkuvassa [2].  
 
8.6.2 DXA:n tulkinta lapsipotilailla 
DXA-tuloksia tulkittaessa tulee huomioida, että vertailuarvot ovat laitekohtaisia [2]. Tämän 
vuoksi on tärkeää valita sellaiset vertailuarvot jotka ovat tehty saman laitevalmistajan 
vastaavanlaisella laitteistolla [42].  
DXA-menetelmän suurimpana ongelmana on, että kyseessä on areaalinen eli pinta-
alakohtainen mittaus, eli se ei mittaa luuntiheyttä kolmiulotteisesti. Näin ollen luun koko 
vaikuttaa luuntiheysarvoihin.  
Esimerkiksi, mikäli lyhytkasvuisen potilaan luuntiheysarvoa (g/cm2) verrataan suoraan 
normaalikasvuisten lasten arvoihin, saadaan tulokseksi pieni luuntiheys, vaikka 
todellisuudessa  luuntiheys olisikin normaali. Samoin lapsella, jolla luut ovat kookkaat, on 
suurempi luun pinta-alatiheys kuin samanikäisellä pieniluisella lapsella. Ongelman 
ratkaisemiseksi on kehitetty laskennallisia kaavoja, joilla DXA:n antamat pinta-alatiheydet 
voidaan muuttaa oletetuiksi volumetrisiksi arvoiksi eli tilavuuden huomioiviksi 
luuntiheyksiksi. Volumetrisessa luuntiheydessä otetaan huomioon sen alueen suuruus, 
jolle DXA-laitteen lähettämät säteet jakautuvat. Areaalinen luuntiheys on alttiimpi virheille 
kun volumetrinen luuntiheys. Luiden kasvaessa niiden tilavuus suurenee lukuarvollisesti 
nopeammin kuin pinta-ala. Näin volumetrinen luuntiheys voi pysyä samana areaalisen 
luuntiheyden kasvaessa [42]. 
Mikäli lapsella on viivästynyt puberteetti, on hänen luuntiheytensä pienempi, koska 
sukupuolihormonien luuta vahvistava vaikutus ei ole vielä näkyvissä [42]. 
Luustoikäröntgenkuva auttaa erityisesti murrosikäisten lasten luustontiheysarvon 
tulkinnassa. Luustoiällä tarkoitetaan luuston röntgenkuvista laskettavaa lapsen teoreettista 
kypsymisikää [47].  
Reisiluun kaulan tai reisiluun pään mittaustulokset eivät ole lapsilla aina relevantteja. 
Tämä johtuu luuston erilaisesta kypsymisasteesta samanikäisillä lapsilla ja ympyröivän 
pehmytkudoksen vähäisyydestä [4]. CP-vammaisilla tehdyssä laajassa tutkimuksessa [41] 
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todettiin että, reisiluun kaulan ja lannerangan luuntiheyden välillä ei ole selkeää yhteyttä ja 
että luuston patofysiologia näin ollen vaihtelee alueittain. Reisiluun tiheyden todettiin 
olevan matalampi ja osittain tämän vuoksi sen murtumat ovat yleisempiä [41]. 
DXA:n riskinä on virheellinen osteoporoosidiagnoosi. Tulkinta on vaikeaa ja sen tulisi 
keskittyä siihen erikoistuneisiin pediatrisiin yksiköihin [46]. Kuvauskohdan vanhat 
murtumat, leikkaukset, epämuodostumat ja potilaan yhteistyökyvyn puute 
kuvaustilanteessa hankaloittavat tulosten tulkintaa, koska kuvan laatu voi olla heikko. 
Kroonisesti sairailla lapsilla kasvun ja murrosiän kehityksen häiriöt ovat tavallisia ja 
vaikeuttavat tulosten tulkintaa [41]. 
 
8.6.3 Tutkittavien potilaiden valinta 
Tavoitteena on tunnistaa potilaat, joiden murtumariski on lisääntynyt, ohjata hoitopäätöksiä 
ja seurata hoitojen tehoa.  
DXA-kuvausta tulisi harkita, jos potilaalla esiintyy toistuvia murtumia, luukipua tai luiden 
virheasentoja. Säännöllistä seurantaa suositellaan kystistä fibroosia sairastaville lapsille 
sekä syöpäpotilaille. Kuvauksia suositellaan harkinnanvaraisesti tilanteissa, joissa lapsella 
on vakavan perussairauden lisäksi matala ruumiinpaino, glukokortikoidihoito, viivästynyt 
puberteetti tai säännöllisenä lääkityksinä luuhun vaikuttavaa lääkkeitä. Kuvaustutkimus 
tulisi aina tehdä ennen bisfosfanaattihoitojen aloittamista. 
Terveillä lapsilla tutkimuskriteerinä on alaraajan murtuma, kaksi tai useampi 
ylärajanmurtumaa tai lannerangan murtuma tapauksissa, joissa vammaenergia on pieni tai 
olematon. Matala BMD ilman murtumaa ei ole indikaatio bisfosfanaattihoidolle. Näin ollen 
DXA-tutkimus CP-vammaiselle lapselle ei ole aiheen, jos hänellä ei ole ollut yhtään 
murtumaa [41]. 
 
8.6.4 Muut luuntiheyden tutkimusmenetelmät  
Muut luuntiheyden tutkimusmenetelmät ovat tietokonetomografia, magneettitutkimus, 
ultraäänitutkimus ja luubiopsia: 
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 Tietokonetomografialla saadaan kolmiulotteinen kuva luun tiheydestä. Tutkimus ei 
kuitenkaan ole niin laajalti saatavilla kuin DXA. Tietokonetomografiasta aiheutuva 
säteily annos on huomattavasti suurempi kuin DXA:ssa.  
 Magneettikuvausta käytetään harvoin, ainoastaan tutkimustarkoituksiin. 
 Ultraäänitutkimuksen etuna on edullisuus sekä säteilyaltistuksen puuttuminen. 
Ultraäänitutkimusten tulokset ennen ja jälkeen hoidon ovat  kuitenkin huonosti 
vertailtavissa keskenään [10].  
 Luubiopsioita käytetään harvoin. Niitä hyödynnetään metabolisten luusairauksien, 
kuten osteomalasian, renaalisen osteodystrofian ja vaikean osteoporoosin 
diagnostiikassa. Luubiopsiasta  voidaan tutkia luun uudismuodostusta ja 
aineenvaihduntaa kudos- ja solutasolla [3]. 
 
8.7 Ehkäisy 
Osteoporoosin ehkäisyssä korostetaan oikeanlaisia liikuntatottumuksia, 
tupakoimattomuutta sekä riittävää D-vitamiinin ja kalsiumin saantia.  Jokainen yhden 
keskipoikkeaman alenema luuntiheydessä aikuispotilailla, lisää murtumariskin 1,5-2,5-
kertaiseksi [12].  
Kroonisesti sairailta potilaita tulisi kartoittaa sairauden ja sen hoidon aiheuttamat riskitekijät 
luuston terveyteen. Tunnettujen riskien pohjalta tulisi suunnitella kunkin potilaan 
yksilöllinen luuston terveyden seuranta. Seurannan lisäksi tulee arvioida luusto-ongelmien 
ehkäisyn mahdollisuudet [26]. 
 
8.8 Hoito 
Hoito määräytyy osittain etiologian mukaan. Vaihdevuodet ohittaneilla naisilla käytetään 
toisinaan estrogeenihoitoa. Bisfosfanaatit tehostavat luun aineenvaihduntaa, aikuisilla niitä 
voidaan käyttää säännöllisesti tablettimuotoisina lääkkeinä. Riittävä kalsiumin ja D-
vitamiinin saanti ravinnosta on turvattava, yleensä aloitetaan D-vitamiini- ja kalsiumlisät. 
Kalsitoniinia käytetään erityisesti luukipujen hoitoon. Lisäksi tärkeää on murtumien hoito, 
joko konservatiivisesti tai operatiivisesti sekä murtumista johtuvien kivun hoito. Potilaan 
kuntoutus normaalin liikuntakyvyn ylläpitämiseksi on tärkeää [22]. 
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8.9 Bisfosfanaatit 
 
8.9.1 Vaikutusmekanismi 
Bisfosfanaatit ovat luun hajoamista estäviä lääkkeitä. Laajin kokemus 
bisfosfanaattihoidoista lapsipotilailla liittyy osteogenesis imperfektaan [25]. 
Bisfosfanaateilla on selektiivinen vaikutus luuhun, koska niiden hakeutuminen 
mineralisoituneeseen luuhun on voimakasta.  Hoito ei vaikuta luun muodostumiseen, 
mineralisaatioon tai mekaanisiin ominaisuuksiin [29]. 
Bisfosfanaatit ovat pyrofosfaatin analogeja, jotka sitoutuvat voimakkaasti 
hydroksiaparaattikristalleihin estäen niiden muodostumista ja liukenemista. Niiden vaikutus 
patologiseen luukatoon perustuu luun hajoamisen vähentymiseen ja nopeampaan 
uudistumiseen. Kudostasolla ne hidastavat luun muodostumisen kiertonopeutta.  
Solutasolla bisfosfanaatit vaikuttavat osteoklasteihin kolmella tavalla:  
 Vähentävät osteoklastien aktiivisuutta. 
 Lisäävät osteoklastien apoptoosia. 
 Vaurioittavat osteoklastien rakennetta [48]. 
Bisfosfanaattivalmisteita on kehitetty useita erilaisia. Lapsilla käytetyimmät bisfosfanaatit 
ovat risedronaatti ja tsoledronihappo. Eläinkokeissa on todettu, että tsoledronihapon teho 
luun hajoamisen estämisessä on jopa 100–850 kertaa pamidronaattia tehokkaampi [49]. 
Toisen lähteen mukaan vastaava ero tehossa on 100–200-kertainen. Molemmat ovat yhtä 
hyvin siedettyjä, mutta tsoledronihapon käytön yhteydessä voi alkuvaiheessa esiintyä 
enemmän luukipuja [50]. 
8.9.2 Käyttöindikaatiot 
Bisfosfanaattien käyttöindikaatiot ovat seuraavat: 
 Luustotapahtumien ehkäisy tilanteissa, joissa potilaalla on luustosta peräisin oleva  
syöpä tai luuston etäispesäkkeitä. Kyseisiä luustotapahtumia ovat patologiset 
murtumat, selkäydinkompressio. Luuston sädehoito, leikkaus tai kasvaimen 
aiheuttama hyperkalsemia aiheuttavat BMD:n laskua.  
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 Osteoporoosin hoito lapsilla ja aikuisilla [51]. 
  
8.9.3 Haittavaikutukset 
Bisfosfanaattien käyttöön liittyy useita mahdollisia haittavaikutuksia. Suonensisäisen 
käytön yhteydessä on havaittu munuaisten vajaatoimintaa ja munuaisten toiminnan 
heikkenemistä. Munuaisten toimintakyvyn heikkenemistä lisääviä tekijöitä ovat 
dehydraatio, munuaisten vajaatoiminta jo ennen hoidon aloittamista sekä muiden 
munuaistoksisten lääkkeiden samanaikainen käyttö. Munuaisten vajaatoiminnan riskin 
vuoksi kreatiniinipitoisuus tulee määrittää ennen ja jälkeen lääkkeen annon [52]. 
Flunssan kaltaista oireyhtymää esiintyy noin 9 %:lla potilasta. Sen oireita ovat luukipu, 
kuume, väsymys ja vilunväreet. Suunkautta otettavien bisfosfanaattien tavallisimpia 
haittavaikutuksia ovat ruoansulatuskanavan oireet, yleisimpiä niistä ovat pahoinvointi ja 
oksentelu [52]. Oireet alkavat yleensä 1–3 vuorokauden sisällä ja kestävät muutaman 
päivän. Oireita ilmenee harvoin myöhempien annosten yhteydessä [12]. 
Hypofosfatemia, hypokalsemia ja hypomagnesemia ovat harvinaisia haittavaikutuksia. Ne 
ovat usein oireettomia ja arvot normalisoituvat muutamassa päivässä. Riski pienenee, kun 
pidetään huolta, että potilaalla on riittävät D-vitamiinivarastot ja riittävä kalsiumin saanti [7]. 
Syöpäpotilailla hoitojen yhteydessä on raportoitu leukaluun kuoliota (osteonekroosi). 
Tapaukset ovat ilmenneet  hampaanpoiston tai muun hampaisiin kohdistuvan operaation 
jälkeen. Tarkka syy-yhteys ei näissä tapauksissa ole selvillä, koska potilailla on ollut 
meneillään myös erinäisiä syöpähoitoja [52]. Osteonekroosia ei ole raportoitu 
bisfosfanaattihoitoa saaneilla pediatrisilla potilailla. Myös aikuispotilailla ilmenneet 
vaaralliset sivuvaikutukset, kuten silmän suonikalvon tulehdus (uveiitti), verihiutaleiden 
väheneminen (trombosytopenia) ja ruokatorven haavaumat, ovat harvinaisempia lapsilla ja 
nuorilla potilailla [7]. 
Aikuisilla hoitojakson pituudeksi suositellaan noin viittä vuotta. Pidempi luun hajoamista (ja 
samalla rakentumista) estävä hoito voi eläinkokeista saatujen tietojen perusteella johtaa 
luun vaihdunnan lamaan ja mikrovaurioiden lisääntymiseen ja näiden seurauksena 
edelleen luunmurtumien paradoksaaliseen lisääntymiseen. Syynä on luun 
mineralisoitumisen häiriö, jolloin luukudoksesta häviää sen normaali kimmoisuus ja se 
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altistuu murtumille [52]. Tiedossa on potilastapauksia, joissa potilaat saivat suun kautta 
annosteltavan aledronaattihoidon aikana huonosti paranevan murtuman poikkeavaan 
paikkaan. Luubiopsiassa havaittiin adynaaminen luusairaus. Näillä murtumilla arvellaan 
olevan yhteys bisfosfanaattihoidon pituuteen [52].  
Bisfosfanaatit säilyvät luissa pitkään ja vapautuvat sieltä hiljalleen. Koska raskauden 
aikana luustosta vapautuva lääke kulkeutuu sikiöön, bisfosfanaatit eivät ole 
hoitovaihtoehto raskautta suunnittelevalle naiselle [51]. 
 
8.9.4 Käytön turvallisuus ja teho lapsipotilailla 
Turkkilaisessa tutkimuksessa [44] tarkasteltiin peroraalisen aledronaattihoidon tehoa 
osteogenesis imperfektaa sairastavilla lapsilla. Tutkimukseen osallistui 12 lasta, joita 
hoidettiin alendronaatilla 5–10 mg/vrk. Hoidon kesto oli keskimäärin 19.8±11,3 kuukautta. 
Lisäksi potilailla oli asiaan kuuluvat kalsium- (500 mg/vrk)  ja D-vitamiinilisät (400–1000 IU/ 
vrk). Hoidon tehoa arvioitiin murtumien määrän ilmaantumisen muutoksena sekä BMD:n 
määrityksillä ennen ja jälkeen hoitojen.  
Jokaisen potilaan luuntiheys parani hoidon myötä. Z-luvun keski-arvo ennen hoitoa oli -
4,6±1,3 ja hoidon jälkeen -2,47±1,52 (p<0,05). Myös murtumien määrät vähenivät 
merkittävästi. Ennen hoitoa keskimääräinen murtumien esiintymistiheys henkilöä kohden 
oli 1,2±1,5, hoidon jälkeen vastaava luku oli 0,16±0,32. (p<0,05) Ainoana 
haittavaikutuksena todettiin hoidon alkuvaiheessa esiintyvä luukipu, joka hoidon jatkuessa 
katosi  kaikilta potilailta [44]. 
Höglerin ym. [49] tekemä tutkimus käsittelee suonensisäisesti annetun 
tsoledronihappohoidon haittavaikutuksia lapsipotilailla. Potilaiden ensimmäinen annos oli 
0,05 mg/kg, seuraavat kaksi annosta kuuden viikon välein 0,02–0,025 mg/kg. 
Ensimmäisen infuusion jälkeen 85 % potilaista sai flunssan kaltaisia oireita ja lihaskipuja. 
68 %:lle potilaista nousi kuume ensimmäisten vuorokausien aikana (24–48 h välisenä 
aikana). 44 %:lla potilaista esiintyi luukipuja. 41 %:lla oli pahoinvointia tai oksentelua. 
Potilaat saatiin oireettomiksi painon mukaisella annoksella ibuprofeiinia. Yhdelle potilaalle 
ilmaantui turvotusta toiseen alaraajaan sekä ripuli. 15 %:lla ei esiintynyt minkäänlaisia 
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sivuvaikutuksia. Seuraavien infuusioiden jälkeen edellä mainittuja sivuvaikutuksia ei 
ilmaantunut yhdellekään potilaista.  
Oireellista hypokalsemiaa ei esiintynyt. 74 %:lla potilaista kalsiumpitoisuus laski alle 
viitealueen (<2,1 mmol/l), 41 %:lla kalsium pitoisuus laski alle 2 mmol/l.  Oireettoman 
hypokalsemian esiintyvyys väheni hoitojen edetessä. Ensimmäisen infuusion jälkeen 
kalsiumpitoisuus laski keskimäärin 18 %, kolmannen infuusion jälkeen 10 %. Vastaavat 
fosfaattipitoisuuden laskut olivat 55 % ja 24 %. Ennen infuusioita määritetyt kalsium- ja 
fosfaattiarvot eivät eronneet merkittävästi toisistaan eri hoitokerroilla. Munuaistoiminnassa 
ei ilmennyt heikkenemistä yhdelläkään potilaista [49]. 
Munns ym. [50] tutkivat edellä mainittujen haittavaikutusten ilmaantumista pienemmällä 
bisfosfannaattiannoksella. Käytetty tsoledronihappoannos oli 0,012 mg/kg. Flunssan 
kaltaisten oireiden, kuumeen, pahoinvoinnin ja luukipujen esiintyminen ensimmäisen 
annoksen jälkeen ei oleellisesti vähentynyt. 
Ryhmien välinen ero hypokalsemian ilmaantuvuudessa oli merkittävä. 42 %:lla potilaista 
esiintyi hypokalsemiaa, kun vastaava luku suuremman annoksen ryhmässä oli 74 %. 
CRP-arvojen nousua oli havaittavissa flunssankaltaisen oireyhtymän yhteydessä.  CRP-
arvolla ei ollut yhteyttä hypokalsemian esiintymiseen. Kalsiumtasolla ennen infuusiota ei 
myöskään ollut merkitystä mahdolliseen myöhempään kalsiumtason laskuun. Tutkimus 
suosittelee lapsipotilailla käytettävän annosta 0,012 mg/kg, koska näin sivuvaikutukset 
jäävät pienemmiksi. Tutkimuksessa ei ollut vielä käytettävissä vertailuarvoja siitä, miten 
käytetty annos (mg/kg) vaikuttaa luuntiheyden paranemiseen. Todettiin että 
bisfosfanaattien käyttö on turvallista. Haittavaikutusten oireet ovat helposti hoidettavissa, 
vaikka niiden esiintyminen on todella yleistä ensimmäisen lääkeannoksen yhteydessä.  
Potilaat, joille kehittyi hypokalsemia, olivat vanhempia ja painavampia ja saivat näin ollen 
suuremman annoksen lääkettä, koska se annosteltiin painon mukaan. Todettiin, että mitä 
suurempi suhde mg/BMI, sitä todennäköisempää hypokalsemian esiintyminen oli. 
Lääkkeen annostelua BMI:n mukaan tulee vielä tutkia enemmän [50].  
 
8.10. Kalsium- ja D-vitamiinilisät. 
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Kalsium- ja D-vitamiinilisiä käytetään sekä D-vitamiinin ja kalsiumin puutteen ehkäisyyn ja 
hoitoon että osteoporoosissa hoidon tukena, mikäli potilaalla on kalsiumin ja D-vitamiinin 
puute tai sen riski. Kalsiumin ja D3-vitamiinin käyttö kumoaa kalsiumin puutteesta 
aiheutuvan lisäkilpirauhashormonin erittymisen lisääntymisen, joka lisää luun hajoamista. 
Kalsium- ja D-vitamiinilisien aiheuttamat haittavaikutukset ovat harvinaisia.  Ne voivat 
aiheuttaa hyperkalsemiaa ja hyperkalsiuriaa sekä ruoansulatuskanavan oireita, eli 
pahoinvointia, ilmavaivoja, vatsakipua, ripulia ja ummetusta. Tuotteista on olemassa useita 
erilaisia käsikauppavalmisteita [12]. 
Kitosaton yliopistollisessa sairaalassa Japanissa tutkittiin CP-vammaisten lasten 
osteoporoosin hoidon tuloksia. Tutkimuksessa vertailtiin keskenään D-vitamiinin ja 
bisfosfanaatin yhdistelmähoidon tehoa pelkän D-vitamiinihoidon tehoon [54]. 
Tutkimukseen osallistui 20 lapsipotilasta (10 tyttöä ja 10 poikaa), joita hoidettiin 
sekundaarisen osteoporoosin vuoksi. Ryhmässä A käytettiin D-vitamiinia monoterapiana. 
Ryhmässä B käytettiin polyterapiaa, jossa D-vitamiinin lisäksi käytettiin risedronaattia.  
Kummassakin ryhmässä BMD kasvoi merkittävästi. Ryhmien tuloksia ei voitu suoraan 
vertailla keskenään, koska niiden välillä havaittiin huomattava ero jo ennen hoitojen 
alkamista. Kun laskettiin BMD:n muutos molemmissa ryhmissä ja vertailtiin muutoksen 
suuruuksia keskenään, monotereapian todettiin olevan polyterapiaa tehottomampi. BMD:n 
muutos (g/cm2) monoterapiassa oli 0,015±0,019 g/cm2 ja polyterapiassa 0,053±0,051 
g/cm2. Potilaiden ikä ja sukupuoli eivät osoittautuneet tilastollisesti merkittäviksi tekijöiksi. 
Ennen hoidon aloittamista virtsateiden ultraäänitutkimuksessa havaittiin kalkkiutumista 
(kalsifikaatio) kolmella potilaalla, hoidon jälkeen sitä havaittiin potilaista neljällä [54].  
 
8.11. Kalsitoniini 
Osteoporoosin hoidossa bisfosfanaatit ovat kalsitoniinia tehokkaampia. Yleensä 
kalsitoniini annostellaan nenän kautta suihkeena. Useissa tutkimuksissa on kiistatta 
osoitettu, että kalsitoniinihoito lisää luun mineraalitiheyttä tai ainakin estää sen 
pienenemistä.  Edullinen vaikutus luuntiheyteen on havaittu selkänikamissa ja 
kyynärvarressa. Kalsitoniini ei tutkitusti vaikuta positiivisesti reisiluun kaulaosassa, jonne 
paikantuvat tärkeimmät luukadosta aiheutuvat murtumat. Kalsitoniini helpottaa luukipuja eli 
sillä on analgeettinen vaikutus. Hoidon keston pitkittyessä 12–18 kuukauteen saattaa 
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tapahtua niin sanottu escape-ilmiö, siinä luuntiheys ei enää kasva, vaan se voi alkaa 
pienentyä. Ilmiön mekanismi on huonosti tunnettu [11]. 
 
8.12. Parathormoni   
PTH:n tavoin vaikuttavia lääkkeitä käytetään osteoporoosin hoidossa. Teriparatidi on 
PTH:n analogi. Se annostellaan ihon alle pistoksella. Kliinisessä käytössä sen käytön 
indikaationa ovat vaikeat selkärangan osteoporoositapaukset. Hoitojakson pituus ei saa 
ylittää 24:ää kuukautta. Teriparatidi stimuloi luunmuodostusta vaikuttamalla suoraan 
osteoblasteihin, jolloin kalsiumin imeytyminen suolistosta lisääntyy epäsuorasti. Samalla 
kalsiumin tubulaarinen reabsorptio ja fosfaattieritys munuaisissa lisääntyvät. 
Bisfosfanaattihoidot tulee keskeyttää teriparatidihoidon ajaksi [6, 12]. 
 
8.13 Hoidon seuranta 
Hoidon tehon seuranta perustuu luuston mineraalitiheysmittauksiin.  Lääkehoidon tehon 
mittauksia tehdään 2–3 vuoden välein. Luuntiheyden tulee pysyä ainakin hoitoa 
edeltävällä tasolla. Mittauksissa on huomioitava kuvauksen toistettavuusvirhe, joka on 1,5 
%. Bisfosfanaattihoidon lopettamisen jälkeen tiheysmittaus uusitaan 1–2 vuoden kuluttua 
[12]. Niille pediatrisille syöpäpotilaille, joita on hoidettu kemoterapialla,  DXA suositellaan 
mitattavaksi kaksi vuotta kemoterapian loppumisen jälkeen [42]. 
Aikuispotilailla osteoporoosilääkityksen (erityisesti bisfosfanaatit ja estrogeeni) tehoa, 
imeytymistä ja annoksen riittävyyttä voidaan seurata luun aineenvaihdunnan 
merkkiaineiden avulla jo 1–3 kuukauden kuluttua hoidon alkamisesta. Käytetyimmät 
merkkiaineet ovat seerumin tyypin I prokollageenin aminoterminaalinen propeptidi (S-
PINP), virtsan tyypin I kollageenin aminoterminaalinen telopetidi (U-INTP) ja  seerumin 
tartraattiresistentti fosfataasi S-TRAP [13]. Kansainvälinen tutkijaryhmä ei suosittele 
näiden merkkiaineiden kliinistä käyttöä lapsilla, tulosten tulkintaa hankaloittavien tekijöiden 
vuoksi. Merkkiaineiden arvot ovat riippuvaisia iästä, puberteetin vaiheesta, 
kasvunopeudesta ja ravitsemustilasta [2].  
Merkkiaineiden käyttöä rajoittavat suuret yksilölliset vaihtelut päivästä toiseen. Ennen 
hoidon aloittamista merkkiainepitoisuus tulee määrittää kaksi kertaa. Näytteenotto 
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ajoitetaan aamuun suuren vuorokausivaihtelun takia. Hajoamista kuvaavien 
merkkiaineiden tulisi seurannassa laskea (U-INTP ja S-TRAP) ja muodostumista kuvaavan 
(S-PINP) nousta [13]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9. MENETELMÄT 
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Potilasaineisto koostui 10 potilaan potilaskertomuksista. Potilailla oli todettu 
sekundaarinen osteoporoosi tai alentunut luuntiheys. Kaikilla potilailla oli vakava 
perussairaus. Hoidon tavoitteena oli luuntiheyden paraneminen, luustokipujen hoito, 
uusien murtumien ehkäisy sekä kipujen helpottamisen myötä liikuntakyvyn paraneminen.  
Hoito aloitettiin kalsium- ja D-vitamiinilisillä ja kun vaste ei ollut riittävä, siirryttiin 
bisfosfanaattihoitoihin. Suurimmalla osalla potilaista hoitoon kuului  kuusi infuusiota. 
Ensimmäiset viisi infuusiota annettiin kolmen kuukauden välein. Viidennen ja kuudennen 
infuusion välissä on kuuden kuukauden tauko. Kahdella potilaista infuusioita annettiin 
kuuden kuukauden välein, yhteensä neljä kertaa. Jokaisella potilaalla oli käytössä D-
vitamiini- ja kalsiumlisä bisfosfanaattihoitojen aikana. Käytetyt bisfosfanaatit ovat 
tsoledronihappo (Zometa) tai pamidronaatti (Aredia). Lääkkeen annostus laskettiin 
potilaan painon mukaan. Tsoledronihapon kerta-annos oli 0,025 mg/kg. Koska flunssan 
kaltainen oireyhtymä on suonensisäisten bisfosfanaattien käytön yhteydessä tavallista, 
potilaat saivat ennen hoitoa parasetamolia painon mukaisin annoksin. 
Ennen ensimmäistä hoitoa mitattiin luuntiheys DXA-menetelmällä. Luuntiheys mitattiin 
uudelleen hoidon loputtua, kuuden kuukauden kuluttua viimeisestä 
bisfosfanaattiannoksesta. Lisäksi seurattiin luustokipujen esiintymistä, murtumien 
ilmaantumista ja hoidon vaikutusta liikuntakykyyn. 
Hoidon turvallisuuden varmistamiseksi ja haittavaikutusten ehkäisemiseksi, potilailta 
määriteltiin infuusioiden yhteydessä eri veriarvoja, joiden pitoisuuksiin bisfosfanaattien 
tiedetään vaikuttavan. Ennen infuusiota, välittömästi infuusion jälkeen sekä vielä 2–3 
vuorokautta myöhemmin potilailta mitattiin kalsium- (Ca), ionisoitu kalsium- (Ca-ion), 
fosfaatti- (Pi) ja lisäkilpirauhashormonipitoisuus (PTH). 
Joiltain potilailta oli määritetty myös luun aineenvaihdunnallisia biokemiallisia mittareita: 
Kollageeni I:n karboksiterminaalinen telopeptidi (ICTP) ja osteokalsiini (osteoca). 
Munuaistoimintaa seurattiin kreatiniinipitoisuuksien (Krea) mittauksilla. Hieman 
vaihtelevasti oli mitattu myös alkaalisen fosfataasin (AFOS) sekä D-vitamiininpitoisuuksia 
(25-OHD). 
Tämän tutkimuksen yhteydessä keskitytään lähinnä kalsiumarvojen muutoksiin hoitojen 
yhteydessä. 
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10. AINEISTON ESITTELY JA TULOKSET   
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Miranda- tietojärjestelmästä löytyi 10 lapsipotilasta (7 poikaa, 3 tyttöä), jotka olivat saaneet 
bisfosfanaattihoitoja. Näistä potilasta kolme oli hoidettu osittain yliopistosairaalan 
ulkopuolella, joten heidän kohdallaan hoidon jälkeisiä tuloksiaan ei ole käytettävissä 
(potilaat 4 ja 6). Potilaan 5 kohdalta on käytettävissä ainoastaan osa DXA-tuloksista, itse 
hoidot ja röntgenkuvaukset on toteutettu Heinolan reumasairaalassa. Yhden potilaan 
(potilas 9) kohdalla DXA-mittaukset eivät olleet mahdollisia, koska luustossa oli useiden 
operaatioiden vuoksi runsaasti metalliesineitä. Hänen luuston tiheytensä määritettiin CT-
kuvauksella.  CT-kuvauksella tarkasteltiin hoidon tehoa, luuntiheyden viitearvoja kyseiseen 
tutkimustapaan ei ole käytössä. 
 
10.1 Osteoporoosin etiologia potilaskohtaisesti  
 
Suurimmalla osalla potilaista osteoporoosin taustalla oli kehitysvammaisuudesta johtuva 
immobilisaatio (taulukko 1). Lääkitykset ovat mahdollisesti olleet myötävaikuttavana 
tekijänä. 
Taulukko 1. Etiologia. 
 
Potilas 
 
Sukupuoli 
 
Osteoporoosin etiologia 
 
1. Poika -Immobilisaatio (vaikea kehitysvammaisuus) 
-Epilepsialääkitys: vigabatriini, 
natriumvalproaatti/valproiinihappo 
 
2. Poika -Immobilisaatio (kehitysvammaisuus) 
-Epilepsialääkitys: natriumvalproaatti/valproiinihappo 
-Aliravitsemus 
-Matala testosteronipitoisuus: Sustanon 
 
3. Poika -Immobilisaatio (kehitysvammaisuus) 
-Epilepsia lääkitys: levetirasetaami, topiramaatti, 
okskarbatsepiini 
 
4.  Poika -Immobilisaatio (Lennox-epilepsia) 
-Epilepsialääkitys, erittäin hoitoresistenssi epilepsia: 
natriumvalproaatti, vigabatriini, klobatsaami, topiramaatti, ja 
fenytoiini 
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5.  Tyttö -Vaikea Stillin tauti 
-Glukokortikoidihoidot 
 
6. Poika -ALL: glukokortikoidihoidot, sädehoito, sytostaattihoidot. 
-Pitkät immobilisaatiojaksot 
 
7.  Tyttö -Lasten reuma: paikallishoidot glukokortikoidipistoksin, 
metotreksaatti, foolihappo 
-Downin syndroma 
-Immobilisaatio 
 
8. Tyttö -Immobilisaatio (kehitysvammaisuus) 
-Epilepsia lääkitys: valproaatti 
-Primaarinen hypotyreoosi: tyroksiini 
 
9. Poika -Immobilisaatio (Spinaalinen lihasatrofia) 
 
10. Poika -Immobilisaatio (CP-vamma)  
-Epilepsia lääkitys: valproaatti 
-Matala testosteronipitoisuus 
-Lievä astma: salmeteroliksinafoaatti 
 
 
 
10.2. Oireet ja Löydökset ennen hoitoja 
Useimmilla potilailla esiintyi luustoperäisiä kipuja (Taulukko 2). Murtumia ei esiintynyt 
kaikilla potilaista.   
Taulukko 2. Oireet ja löydökset. 
Potilas 
 
Liikkuminen ja kivut Murtumat 
1 -Säärien kosketusarkuus 
-Lonkkaluksaatiot 
-Seisoo seisomatelineellä avulla lyhyitä 
aikoja. 
-Ei 
2. -Runsaat raajasäryt 
-Lonkkien subluksaatiotaipumus, lonkkia 
operoitu 
-Liikkuu pyörätuolilla 
-Ei 
3. -Ei kipuja 
-Liikkuu pyörätuolilla 
-Oikean sääriluun 
murtuma 
4. -Ei kipuja 
-Kävelee itsenäisesti 
-Reisiluun kaulan 
murtuma 
5. -Ei kipuja -Ei 
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-Liikkuu itsenäisesti 
6. -Selkäkivut 
-Liikkuu omatoimisesti, 
kyynärsauva apuvälineenä 
-LV nikaman 
kompressio murtuma 
 
7. -Ei kipuja 
-Suuren osan ajasta pyörätuolissa 
-Kotona istumatuoli ja liikkuminen 
konttaamalla 
-Ei 
8. -Liikkuessa kipuja, erityisesti vasemmassa 
lonkassa 
-Kävelee itsenäisesti, välillä aristellen. 
-Sääriluun 
pienienerginen 
murtuma. 
9. -Ei luustokuja, ajoittain kipuja olkapäissä 
-Liikkuu sähköpyörätuolilla 
-Aktiivisesti pystyy liikuttamaan ainoastaan 
vasenta yläraajaa. 
-Ei 
10. -Kipuja selkärangassa sekä alaraajojen 
pitkissä luissa 
-Pyörätuoli 
-Itsenäisesti jaloille varaaminen ei onnistu 
virheasentojen vuoksi 
-ThIX- nikaman 
painauma 
 
 
 
10.3. Diagnosoidut löydökset 
BMI ja Z-luvut lannerangan (taulukko 3) ja reisiluun kaulan (taulukko 4) alueelta. Reisiluun 
kaulan alueelta mittauksia oli tehty huomattavasti harvemmin, 
Taulukko 3. Lannerangan tiheys ennen hoitoja. 
Potilas L2–4 Areal 
(g/cm2) 
z-luku 
(SD) 
L2–4 Vol 
(g/cm3) 
z-luku 
(SD) 
1 0,503 -3,1 0,228 -2,1 
2 0,7 -3,5 0,223 -3,9 
3 0,531 -3,8 0,259 -1,36 
5 0,916 -1,4   
6 0,435 -3,4 0,175 -3,8 
7 0,659 -2,5 0,247 -2,4 
8 0,367 -3,6   
10 0,72 -5.1   
 
 
Taulukko 4.Reisiluun kaulan tiheys ennen hoitoja. 
Potilas Fem areal 
(g/cm2) 
z-luku 
(SD) 
Fem Vol 
(g/cm3) 
z-luku 
(SD) 
3. 0,481 -4,3 0,253 -3,9 
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5. 0,919 -0,6 0,416 -0,2 
6. 0,305 -6,25 0,162 -6,2 
10. 0,73 -2,25   
 
 
10.4 Käytetyt lääkkeet 
Bisfosfanaatteinä käytettiin joko tsoledronihappoa tai pamidronaattia (taulukko 5).  
Taulukko 5. Potilaan lääkitys ja infuusiokerrat. 
Potilas  Lääke Infuusiokerrat 
1. Tsoledronihappo 6 
2. Tsoledronihappo 6 
3. Tsoledronihappo 6 
4. Pamidronaatti 3 
5. Pamidronaatti 3 
6. Pamidronaatti 3 
7. Tsoledronihappo 4 
8. Tsoledronihappo 6 
9. Tsoledronihappo 4 
10. Tsoledronihappo 6 
 
10.5 DXA -tulokset hoitojen jälkeen  
DXA-mittaukset tehtiin uudelleen noin kuusi kuukautta hoitojen jälkeen sekä lannerangan 
(taulukko 6) että reisiluun kaulan(taulukko 7) alueelta.  
Taulukko 6.  Lannerangan BMD-arvot ja z-luvut hoidon jälkeen. 
Potilas 
 
L2–4 areal 
(g/cm2) 
z-luku 
(SD) 
L2–4 vol 
(g/cm3) 
z-luku  
(SD) 
1 0,63 -1,9 0,286 -0,13 
2 0,738 -2,1 0,235 -2,9 
3 0,86 -1,9 0,342 0,48 
5 0,97 -1   
6 0,645 -1,5 0,242 -1,6 
7 0,921 -0,24 0,3342 0,085 
8 0,649 -1,7 0,306 0,1 
10 1,042 -0,1 0,35 0,3 
 
 
Taulukko 7. Reisiluun kaulan BMD-arvot ja z-luvut hoitojen jälkeen. 
Potilas Fem areal z-luku Fem Vol z-luku 
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(g/cm2) (SD) (g/cm3) (SD) 
1 0,51 -3,8 0,22 -4,75 
3 0,72 -2,2 0,33 -2 
5 0,881 -0,8 0,364 -0,9 
6 0,489 -4,41 0,27 -3,5 
7 0,789 -0,945 0,5335 1,72 
10 0,92 -0,5 0,42 0,8 
 
 
10.6 DXA-arvoissa tapahtuneet muutokset 
Vertailemalla z-lukuja (taulukko 8) ja BMD-arvoja (taulukko 9) ennen ja jälkeen hoitojen, 
laskettiin hoidon teho potilaskohtaisesti. Muutokset laskettiin numeraalisesti ja 
prosentuaalisesti. 
Taulukko 8. Z-luvun muutokset. 
Potilas 
 
∆L2–4 
areal 
(SD) 
∆% 
 
∆L2–4 
Vol 
(SD) 
∆% 
 
∆Fem 
areal 
(SD) 
∆% 
 
∆Fem 
vol 
(SD) 
∆% 
 
1 1,2 39 1,97 93     
2 1,4 40 1 25     
3 1,9 50 1,84 135 2,1 49 2,4 61 
5 0,4 28   -0,2 -33 -0,7 -350 
6 1,9 56 2,2 58 1,84 29 2,7 44 
7 2,26 90 2,485 104     
8 1,9 53       
10 2,15 105   1,75 78   
 
 
Taulukko 8. BMD-arvon muutokset. 
Potilas ∆L2–L4 
Areal 
(g/cm2) 
∆% ∆L2–L4 
Vol 
(g/cm3) 
∆% ∆Fem 
Areal 
(g/cm2) 
∆% ∆Fem 
Vol. 
(g/cm3) 
∆% 
1 0,127 25 0,051 22     
2 0,038 5,4 0,012 5     
3 0,329 62 0,083 32 0,34 50 0,071 27 
5 0,054 5,9   -0,038 -4 -0,052 -13 
6 0,192 42 0,067 38 0,184 60 0,108 67 
7 0,262 49 0,07 28     
8 0,282 77       
10 0,322 45   0,324 45   
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10.7. Mittarit 
 
Kalsiumarvot mitattiin ennen infuusioita ja välittömästi infuusion jälkeen (kuvaaja 1) sekä 
vielä 2–3 vuorokautta myöhemmin (kuvaaja 2). Kalsiumin viite-arvo on 2,15–2,51 mmol/l.  
 
Kuvaaja 1. Kalsium arvot ennen ja jälkeen infuusioiden. Viite-arvojen rajat on merkitty 
kuvaajaan punaisella. 
 
 
Kuvaaja 2. Kalsium arvojen muutos ennen ja jälkeen infuusioiden ja 48 tuntia infuusion 
jälkeen.  
1,8 2 
2,2 2,4 
2,6 2,8 
3 
Ennen Jälkeen 
1,7 1,9 
2,1 2,3 
2,5 2,7 
2,9 3,1 
Ennen Jälkeen 48h 
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Ionisoidun kalsiuminpitoisuutta seurattiin myös ennen ja jälkeen infuusioiden (kuvaaja 3). 
Siinä havaittiin samanlaista laskua kuin kalsiuminpitoisuudessa. Ionisoidun kalsiumin viite-
arvot 1,16–1,3 mmol/l 
 
 
 
Kuvaaja 3. Ionisoidun kalsiumipitoisuuden vaihtelu infuusion yhteydessä. 
 
 
Potilailta seurattiin myös Fosfaatin (kuvaaja 4) ja PTH:n (kuvaaja 5) pitoisuuksien 
muutoksia. Fosfaattipitoisuuden viitearvot ovat 0,95–1,75 mmol/l, PTH-pitoisuuden 15–65 
ng/l. 
 
 
 
1,05 
1,15 
1,25 
1,35 
1,45 
Ennen Jälkeen 
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Kuvaaja 4. Fosfaattipitoisuuden muutos.  
 
Kuvaaja 5. PTH:n pitoisuuden muutos. 
 
Kaikilla potilailla oli normaali D-vitamiinipitoisuus taso hoitojen alkamista. 
Kreatiniiniarvoissa ei tapahtunut merkittäviä muutoksia. Munuaistoiminnan huononemista 
ei havaittu yhdelläkään potilaista. 
 
0,5 0,6 0,7 
0,8 0,9 1 
1,1 1,2 1,3 
1,4 1,5 1,6 
1,7 1,8 1,9 
Ennen Jälkeen 
-10 
10 
30 
50 
70 
90 
110 
130 
150 
Ennen Jälkeen 
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10.8 Kliininen vaste 
Viimeisellä kontrollikäynnillä arvioitiin myös kliinistä vastetta (taulukko 9). Potilas-
asiakirjoissa oli vain vähän tietoa esimerkiksi liikuntakyvyn paranemisesta ja 
liikuntakyvystä. Luustokipuihin hoito auttoi kaikilla potilailla.  
 
Taulukko 9. Hoidon kliininen vaste. 
Potilas  
1 -Luustokivut helpottaneet 
-Ajoittain kipua alaraajoissa. 
2 -Luustokivut helpottaneet. 
3 -Ei luustokipuja. 
-Liikkuu kävellen tuettuna lyhyitä matkoja 
5 -Ei luustokipuja 
-Liikkuu itsenäisesti 
7 -Ei luustokipuja 
-Kävelee itsenäisesti 
8 -Ei luustokipuja 
-Kävely itsenäisesti, pitkät matkat 
pyörätuolilla 
9 -Ei kipuja (ei ollut myöskään aikaisemmin) 
-Liikuntakyky ennallaan 
10 -Ei kipuja 
-Liikuntakyky parantunut, kävelyharjoituksia 
päivittäin. 
-Seisomatelineessä noin 5 tuntia 
vuorokaudessa. 
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11. POHDINTA 
 
Bisfosfanaattihoidot osoittautuivat suhteellisen turvalliseksi hoitomuodoksi. Vakavia 
komplikaatioita, kuten munuaisten vajaatoimintaa tai oireista hypokalsemiaa, ei 
ilmaantunut yhdellekään potilaista. Maksa- ja munuaisarvot pysyivät vakaalla tasolla.  
Hoidot olivat hyvin siedettyjä. Yhdelle potilaista ilmaantui ensimmäisen infuusion jälkeen 
kipuja alaraajoihin sekä lämmön nousua. Seuraavien infuusioiden aikana tällä potilaalla ei 
vastaavanlaista oireilua esiintynyt.  Muille potilaille kuumeen nousua tai luukipuja ei 
ilmaantunut missään vaiheessa. Kirjallisuuskatsauksessa käsitellyissä tutkimustuloksissa 
(lähteet 48 ja 49) flunssan kaltaisen oireyhtymän esiintyminen oli huomattavasti 
yleisempää. Käytetty annos kirjallisuuskatsauksen tutkimuksessa oli yhtä suuri tai 
pienempi kuin KYS:ssa (0,012–0,025 mg/kg). Artikkelissa ei ole mainintaa, saivatko 
potilaat jotain profylaktista kipu- ja kuumelääkettä, mutta kuume laski näillä potilailla 
ibuprofeenilla. 
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Oireellista hypokalsemiaa ei siis esiintynyt yhdelläkään potilaista. Välittömästi infuusion 
jälkeen mitatuista kalsiumarvoista 24 %:ssa tapauksissa esiintyi hypokalsemiaa (1,92–
2,14 mmol/l). Kaksi vuorokautta myöhemmin vastaava prosenttiosuus oli enää 15,6 % 
(kuvaajat 1 ja 2). Kalsiumarvot palautuivat aina normaalille viitealueelle ennen seuraavaa 
hoitokertaa. Yhdessä tapauksessa havaittiin lievä hyperkalsemia ennen infuusiota (fP-Ca 
2,53 mmol/l). 
Ionisoituneen kalsiuminpitoisuudet olivat keskimääräisesti matalammillaan 1–2 
vuorokautta lääkkeen saannin jälkeen (kuvaaja 3). 31:stä mittauskerrasta kolmessa 
tapauksessa (9,7 %) Ca-ion-pitoisuus oli lievästi alle viitearvon (1,13–1,15 mmol/l). 
Pitoisuudet palautuivat aina viitealueelle, tai hieman sen yli, ennen seuraavaa hoitokertaa. 
Fosfaattiarvoja oli seurattu kalsiumpitoisuuksia harvemmin. Mittaukset tehtiin ennen ja 
kaksi vuorokautta jälkeen infuusion. Kaksi vuorokautta lääkkeen annon jälkeen 47 %:lla 
tapauksissa esiintyi hypofosfatemiaa (kuvaaja 4). Arvot palautuivat normaalille tasolle 
ennen seuraavaa infuusio-kertaa. 
PTH-arvoja seurattiin ennen infuusioita sekä kaksi vuorokautta niiden jälkeen. PTH-arvot 
nousivat yli viitealueen 45 %:ssa tapauksissa (kuvaaja 5). Ennen infuusioita PTH-pitoisuus 
oli alle viite-arvojen 30 %:ssa tapauksia. Yhdessäkään tapauksessa PTH-arvot eivät 
jääneet koholle ennen seuraavaa lääkkeen anto kertaa 
Kliinisesti hoidon teho oli hyvä. Kaikilla potilailla luustokivut helpottivat, lukuun ottamatta 
potilasta numero 9, jolla luustokipuja ei ollut alun alkaenkaan (taulukko 9).   
Lisäksi useilla potilailla liikuntakyky parani, koska liikkuminen ei ollut enää niin kivuliasta. 
Lisäksi kipujen helpottamisen ansiosta liikuntakyvyn parantamiseen tähtäävää kuntoutusta 
voitiin tehostaa. Potilaalla 9 liikuntakyky säilyi ennallaan.  
Hankalaksi kliinisen vasteen tarkemman arvioinnin tekee se, että potilasasiakirjoissa oli 
varsin vaihtelevasti tietoa liikuntakyvystä niin ennen kuin jälkeen hoitojen. Lisäksi potilailla 
on useita perussairauksiin liittyviä tekijöitä, kuten raajojen virheasennot, jotka muutenkin 
rajoittivat liikkumista. Vaikka kaikilla potilailla eivät osteoporoosin kriteerit murtumien osalta 
täyttyneetkään, oli hoito hyödyllistä. Kivut helpottivat kaikilla, ja liikuntakyvyn parantaminen 
lisää elämänlaatua. 
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Ennen hoitoja, yhtä potilasta lukuun ottamatta (potilas 5), kaikkien potilaiden z-arvo oli alle 
-2SD, eli tältä osin osteoporoosin kriteerit täyttyivät (taulukko 3). Murtumia ei esiintynyt 
ennen hoitoja kaikilla potilailla (Lasten osteoporoosin kriteeri = alentunut luuntiheys + yksi 
alaraajan murtuma, selkärangan kompressiomurtuma tai kaksi tai useampi muu murtuma).  
Mahdollista tosin on, että murtumien esiintyminen oli vähäistä, koska useiden potilaiden 
liikkuminen oli minimaalista. Lisäksi on todennäköistä, että hoidolla ehkäistiin tulevia 
murtumia (taulukko 2). 
Kaikilta potilailta ei ollut määritelty luustoikää missään vaiheessa, näissä tapauksissa z-
luku on laskettu kronologiseen ikään perustuvilla viitearvoilla. Tästä syystä voi esiintyä 
virheellisen pieniä z-arvoja, koska usein näiden lasten luustonkehitys on iänmukaista 
kehitystä jäljessä.  
Alhaisimmillaan z-arvo oli lähtötilanteessa -5,1 SD (areaalinen arvo, vastaavaa 
volumetrista arvoa ei määritetty). Prosentuaalisesti z-arvojen parantuminen oli 
huomattavaa. Lannerangan alueella volumetriset arvot parantuivat 25–135 %. Yhdellä 
potilaalla (potilas 2) z-luku L2-L4 oli -2,9SD eli edelleen osteoporoottinen, muilla arvot 
normalisoituivat vaihdellen välillä  -1,6 SD ja 0,48 SD (taulukot 8 ja 9).  
Reisiluun kaulan alueelta tuloksia oli käytettävissä vain kolmesta potilaasta.  Yhdellä 
potilaista luuntiheys pieneni reisiluun alueella, mutta suureni lannerangan alueella.  Tällä 
potilaalla (5) reisiluun kaulan z-luku (vol) oli ennen hoitoja -0,2 SD ja hoitojen jälkeen -0,9 
SD, eli edelleen normaalialueella.  Z-arvo (areal, koska volumetrista ei käytettävissä) 
muuttui alkuarvosta -1,4 SD arvoon -1 SD. Kahdella muulla potilaalla reisiluun kaulan z-
arvo (vol) parani 44 % ja 61 %.  
Koska mittaustuloksia on niin vähän, ei hoidon tehon vertailu reisiluun kaulan ja 
lannenikamien kesken ole järkevää. Yksilötasolla volumetriset z-scoret sekä L2–4-väliltä 
sekä reisiluun kaulan alueelta, ovat käytettävissä ainoastaan potilailta 3 ja 6.  Molemmissa 
tapauksissa luuntiheys on parantunut enemmän lannerangan alueella. 
Potilaalla 9, jonka luuntiheys määritys tehtiin käyttämällä CT-kuvausta, tiheys parani 33 % 
hoitojen myötä. 
Pamidronaattia sai 3 potilaista, tsoledronihappoa 7. Näin pienellä potilasotannalla näiden 
lääkkeiden tehon vertailu ei ole luotettavaa. 
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